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CONSIDERATIONS  GENERALES.  —  LES  INFECTIONS  GLANDU- 
LAIRES.  — Avant  d'exposer  la  pathologie  speciale  des  infections  sali- 
vaires,  et  au  debut  d'un  volume  consacre  a  letude  des  affections  des 
glandes  annexes  du  tube  digestif  et  des  voies  genito-urinaires,  il  n'est 
pas  inutile  de  resumer  les  conclusions  generales  des  recherches  (1) 
experimentales  et  cliniques  qui  ont  ete  entreprises  sur  les  r£seaux 
excr6teurs  de  Purine,  de  la  bile,  de  la  salive  et  sur  les  canaux  bron- 
chiques.  Ces  travaux  ont  abouti  a  edifier,  sur  la  pathogenie  des  infec- 
tions glandulaires,  un  systeme  de  notions  generales  d'un  grand 
interel  llieorique  et  pratique. 

La  pathologie  infectieuse  doit  distinguer,  dans  l'economic,  trois 
classes  d'organes.  La  premiere  comprend  les  organes  ferm6s  et  nor- 
malement  aseptiques  (canaux  vasculaires,  cavites  sereuses,  etc.) ;  la 

(1)  J.  ALBAnnAN,  Etude  sur  le  rein  des  urinaires.  Th.  de  Paris,  1889.  —  E.  Dupr£, 
Les  infections  biliaires.  Th.  de  Paris,  1891.  —  P.  Claisse  et  E.  Dupre,  Les  infec- 
tions salivaires.  Paris,  1894.  —  P.  Claisse,  Les  infections  bronchiques.  Th.  de 
Paris,  1893. 

THAITE  DE  MEDECINE.  V.    1 


E.  DUPRE.  -  MALADIES  DES  GLANDES  SALIVAIRES. 


seconde,  les  organes  ouverts  cl  normalement  septiques  teguments 
cutan6s  et  muqueux  ext6rieurs,  tube  digestif,  partie  inf6rieure  des 
voies  genito-urinaires  et  portion  sup^rieure  des  voies  respiratoires) ; 
la  troisi6me  comprend  les  organes  qui,  relativement  fermes  et  norma- 
lement aseptiques,  communiquent  directement  avec  des  organes 
exposes  et  normalement  septiques  (glandes  digestives  annexes,  por- 
tion superieure  des  voies  genito-urinaires  et  portion  inferieure  des 
voies  respiratoires).  Le  regime  aseptique  normal  des  canaux  cxciv- 
teurs  des  glandes  est  done  sans  cesse  menace  dune  infection  d'em- 
prunt,  r6alisee  au  niveau  des  organes  normalement  septiques  dans 
lesquels  elles  s'abouchent,  et  dont  les  separent  des  artifices  anato- 
miques  (valvules,  sphincters,  etc.)  peu  rigoureux,dontla  vertu  est  a  la 
merci  de  la  moindre  des  occasions  palhologiques. 

C'est  celte  notion  generale  qui,  dans  l'elude  de  l'infection  des 
glandes,  nous  donne  le  premier  secret  de  la  pathogenie  de  la  plupart 
des  accidents.  Tout  appareil  glandulaire  peut,  en  efTel,  se  ramener  a 
la  conception  schematique  d'un  systeme  ramifie,  creux,  aseptique, 
clos  a  son  extremite  peripherique  representee  par  le  parenchyme 
s^creteur,  et  ouvert  a  son  extremite  interne,  au  niveau  de  son  abou- 
chement  dans  la  cavite  septique  ou  se  deverse  l'humeur  qu'il  secrete. 
D'un  autre  cote,  par  ses  parois  externes,  le  systeme  cavitaire  des 
glandes  est  en  rapport  etroit,  surtout  au  sein  des  parenchymes,  avec 
les  vaisseaux  sanguins  et  lymphaliques. 

Deux  grandes  voies  sont  done  ouvertesa  l'infection  pour  atteindre 
les  glandes  :  la  voie  circulatoire,  lymphatique  ou  sanguine,  qui  gagne 
l'organe  de  la  peripheric  au  centre,  et  la  voie  canaliculaire,  ascendante, 
qui  gagne  l'organe  du  centre  a  la  peripheric  La  voie  ascendante  est 
de  beaucoup  la  plus  importante.  Le  microbisme,  normal  et  accidentel, 
des  caviles  septiques  oil  s'abouchent  les  canaux  excreteurs  (bouche, 
duodenum,  etc.)  recelent  les  agents  de  ces  infections  ascendantes.  La 
voie  circulatoire,  descendante,  est  celle  des  septicemics  et  des  lym- 
phangites.  Les  migrations  bacteriennes  ont  ainsi  leur  route  traced 
d'avance  par  l'origine  anatomique  de  l'infection. 

A  l'etat  normal,  les  conditions  qui  s'opposent  a  l'infection  des 
glandes  sont  :  les  qualites  relativement  antiseptiques  des  humeurs, 
le  cours  descendant  de  celles-ci  qui  balaye  incessamment  le  r6seau 
d'excr6tion  dans  un  senscontraire  a  l'ascension  des  migrations  micro- 
biennes ;  les  dispositions  anatomiques  protectrices  qui  existent  aux 
abouchemenls  des  canaux  dans  les  milieux  infecles  (valvules, 
sphincters,  coudes,  retr^cissements,  etc.);  les  proprieles  bactericides 
du  mucus  des  glandules  des  canaux  excreteurs,  etc. 

Les  conditions  qui  favorisent  l'infection  sont  toutes  les  causes, 
locales  ou  gene>ales,  de  d^cheance  de  l'organe.  II  ne  suffit  pas,  en 
effet,  d'introduire  des  microbes  dans  les  reseaux  excrdteurs  pourd6ve- 
lopper  l'infection  :  des  lesions  glandulaires  prealables  sont  ndcessaires 
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pour  permettre  aux  bacteries  d'accomplir  leur  ccuvre  pathogene. 
Ces  lesions  sont  dues,  soil  a  l'obstruction  locale  des  voies  (retre- 
cissements,  calculs,  etc.)  qui,  en  s'opposant  au  libre  cours  des 
humeurs,  en  determine  la  stagnation  et  amene  la  dilatation  des 
reseaux,  la  dystrophic  des  parois,  et  enfin  l'impuissance  contractile 
des  reservoirs ;  soit  a  des  processus  inflammatoires  ou  degen6ratifs 
des  parenchymes  secreteurs,  secondaires  a  des  infections  ou  a  des 
intoxications  gen6rales,  qui,  en  alterant  la  cellule  glandulaire,  dimi- 
nuent  la  secretion  et  privent  par  la  les  voies  excretoires  de  leur 
principale  defense,  chimique  et  mecanique,  contre  l'infection  ascen- 
dante. 

Toutes  les  infections  glandulaires  sont  done  secondaires,  soit  a 
une  alteration  gen6rale  de  l'organisme  (infections  dites  primitives), 
soit  a  une  alteration  locale  de  l'organe  (infections  secondaires  vraies) ; 
mais,  en  considerant  l'etat  anatomique  du  regime  excretoire  au 
moment  de  l'infection,  on  peut  diviser  les  infections  glandulaires  en 
deux  classes : 

Les  infections  primitives,  qui  eclatent  sans  lesions  m^caniques 
anterieures  des  voies  d'excretion,  le  plus  souvent  au  cours  d'etats 
generaux  graves  (ex.  :  angiocholites,  parotidites  des  fievres) ; 

Les  infections  secondaires,  qui  eclatent  a  la  suite  d'une  alteration 
mecanique  des  voies  d'excretion,  d'une  lesion  de  canalisation,  le  plus 
souvent  au  cours  de  la  lithiase,  du  cancer,  ou  a  cause  de  corps 
etrangers  accidentellement  introduits  dans  les  canaux. 

Le  bilan  anatomo-pathologique  des  infections  glandulaires  ascen- 
dantes  se  resume  dans  un  melange  de  16sions  aseptiques  et  de  lesions 
septiques,  entre  lesquelles  existe  un  rapport  chronologique  variable : 
dont  les  premieres,  en  general,  precedent  les  secondes ;  dont  on  cons- 
tate le  plus  souvent  l'association  anatomique,  et  qui  ont  un  effet  r6ci- 
proque  d'appel  et  de  renforcement. 

Les  lesions  aseptiques  sont  degeneratives  et  se  rattachent  a  divers 
causes :  obstruction  simple  (retention  salivaire,  biliaire,  pancreatique, 
urinaire) ;  vieillesse  (steatose) ;  maladies  gen6rales  graves  et  intoxi- 
cations (lesions dystrophiques  de  necrose,  etc.).  Elles  predominent  au 
niveau  des  culs-de-sac  glandulaires. 

Les  lesions  septiques  sont  inflammatoires,  le  plus  souvent  suppu- 
rees,  syst6matiquement  canaliculaires,  ascendantes,  progressives. 

L'infection  peut  6tre,  dans  le  meme  r£seau  glandulaire,  monomi- 
crobienne  ou  polymicrobienne.  Par  rapport  a  l'infection  primitive, 
causale,  au  cours  de  laquelle  apparait  l'infection  glandulaire,  celle-ci 
peut  6tre  homomicrobienne  (ex.  :  parotidite  pneumococcique  dans  la 
pneumonie,  streptococcique  dans  l'6rysipele,  la  septicemic  puerpr- 
rale;  angiocholite  eberthienne  dans  la  fievre  typhoi'de,  etc.),  ou,  au 
contraire,  lidleromicrobienne,  e'est-a-dire  due  t\  un  microbe  autre  que 
celui  de  l'infection  gen6rale  que  compliquc  l'infection  glandulaire 
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(ex.  :  parotidite  slaphylococciquc  de  la  pneumonic,  de  la  fievre 
typhoide,  etc.). 

Chaque  appareil  glandulaire  a  ses  microbes  pathogenes  detection  : 
[e  colibacille  pour  les  voics  biliaires  et  urinaires,  le  staphylocoque 
pour  les  voies  salivaires). 

Un  memo  plan  d'ensemble  preside  aux  destinies  pathologiques  de 
tousles  reseaux  glandulaires.  R6trecissement  intrinseque  ou  extrin- 
seque  des  voies  inlerieures,  dilatation  mecanique  et  dystrophic  con- 
secutives  des  voies  moyennes,  puis  superieures ;  retentissement  de 
proche  en  proche  et  ascension  progressive  des  lesions ;  accidents 
lithiasiques ;  a  ce  moment,  infection  suppuree  ou  non  des  voies 
malades  ;  envahissement  du  parenchyme  glandulaire  secreleur ;  alte- 
ration qualitative  et  quantitative  du  liquide  excn-lr  ;  phenomenes  de 
fievre  et  de  cachexie  lies  a  l'invasion  septique  et  toxique  de  Teco- 
nomie :  tout  ce  bilan  morbide  est  commun  aux  appareils  biliaire, 
salivaire,  bronchique,  comme  au  reseau  urinaire  ou  genital,  et  obeit 
chez  tous  aux  m6mes  lois  de  succession. 

La  double  regie  therapeutique  fondamentale  des  infections  glan- 
dulaires se  resume  dans  une  antisepsie  preventive  des  cavites  ou 
s'abouchent  les  canaux  excreteurs  (bouche,  intestin,  uretre,  vagin) 
et  dans  rintervention  chirurgicale  precoce  en  cas  de  suppuration  des 
voies  infectees  (parotidites,  sous-maxillites,  cholecystites,  salpin- 
gites, pyonephroses,  etc.). 


PAROTIDITES  (1). 

ETIOLOGIE.  —  PATHOGENIE.  —  Les  considerations  generates 
plus  haut  exposees  permettent  de  resumer  lVtiologie  des  parotidites 
dans  le  tableau  suivant  (2)  : 

^    .      ,,  .  (  Simples  (fluxionnaires). 

/Protopathiques.  j  Sp(;cifiques  (ourlienneS). 

/  Aigues  .  <  (  Infections  graves  (parotidites 

I  i        ,  ,        ...         \  critiques). 

Primitives       J  { Deuleropathiques.  ■  Cachexieg  (parotidites  termi- 

^  I  (sans  obstruction).^  (  nales). 


— 


Chroniques.  |  Parotides  toxiques  (mercure,  plomb). 


o  i  .Corps  etrangers. 

S  /  (  intrinseques.  J  Calculs. 

Secondares  (aigues  et  chroni-  j  obstructions  )  (  Cancers- 

\    ques)  (par  obstruction).        (  )  Tumeurs. 


(  iumeurs. 
extrinseques.  j  Ligature8j 


(1)  11  est  inutile  de  consacrer  un  chapitre  special  a  la  pathologie  de  la  glands 
sous-maxillaire,  dont  les  lois  generates  sont  exactement  les  memes  que  celles  qui 
president  aux  tesions  de  la  parotide,  et  dont  l'etude  detaillee  appartient  a  la  chi- 
rurgie.  Je  renvoie  aussi  aux  Ti  aites  de  chirurgie  pour  la  description  des  neoplasies 
et  des  calculs  salivaires. 

(2)  Claisse  et  Dupre,  Les  infections  salivaires  (Arch,  de  med.  experimeniale, 
1894). 
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La  pathogenie  dcs  parotidites  n'est  qu'un  cas  particulier  du  deter- 
minisme  sreneraldes  infections  glandulaires.  L'origine  cenirale,  cana- 
liculaire,  ascendante  de  l'infectiori,  est  ici  beaucoup  plus  fr^quente 
que  l'origine  peripherique  on  circulaloire.  Les  bacteries  palhogenes 
sont,  d'apres  les  recherches  de  Hanau  (1),  Dittrich  (2),  Claisse  el 
Dupre"  (3),  Girode  (4),  Gilbert  (5),  par  ordre  de  frequence,  les  staphy- 
locoques,  le  pneumocoque,  le  streptocoque,  lc  pneumobacille  de 
Fricdlaender,  le  tetragene  ;  enfin,  les  saprogenes  dans  la  gangrene. 
Presque  toujours  monomicrobienne,  l'infection  peut,  dans  certains 
cas,  tHie  polymicrobienne. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Les  lesions  sont  de  deux  ordres  ; 
elles  int6ressent  :  soit  le  parenchyme,  et  sont  alors  surtout  degene- 
ratives;  soit  le  reseau  canalicule  excreteur,  et  se  montrenl  toujours 
inflammatoires.  Je  resume  ici  le  r^sultat  de  l'examen  d'une  serie  de 
coupes  de  parotidites  que  j'ai  pratiqu6  avec  Claisse  (6). 

Les  lesions  glandulaires  sont  des  lesions  degeneratives,  non  inflam- 
matoires, d'ordres  divers:  necroses  de  coagulation,  adipose  ;  ces 
alterations  sont  inconstantes,  diversement  reparties,  et  peuvent 
exister  sans  lesion  du  systeme  canaliculaire  immediatement  voisin. 
Les  lesions  necrotiques  paraissent  recentes,  et  dues  sinon  a  l'infec- 
tion, au  moins  a  la  dystrophic  epith&iale  contemporaine  de  Tinfeclion, 
et  de  cause  generale  (typhus,  infection  urinaire,  etc.).  Les  lesions  de 
surcharge  graisseuse,  qui  paraissent  6tre  d'ordre  senile,  sont  anle- 
rieures  a  l'infection  et  ne  relevent  pas  du  processus  pathologique 
actuel.  Ces  deux  ordres  de  16sions,  necrotique  et  graisseuse,  semblent 
done  avoir  une  origine  et  un  &ge  differents;  mais  elles  aboutissenl  a 
un  resultat  commun,  la  decheance  fonctionnelle  de  la  glande,  qui 
perd  en  partie  ses  moyens  de  resistance  contre  l'infection  d'origirie 
buccale. 

Les  lesions  canalicalaires,  de  nature  inflammatoire,  existent  dans 
tous  les  cas  que  nous  avons  observes.  Elles  sont  irreguliercs  dans 
leur  distribution,  et,  comme  elles  commandent  par  leur  topographie 
celle  des  alterations  parenchymateuses,  elles  donnent  a  l'ensemble 
de  la  lesion  un  aspect  bigarre  qui  rappelle  celui  de  certainesbroncho- 
pneumonies.  C'est  une  analogie  deplus  entrc  les  infections  salivaires 
et  les  infections  bronchiques. 

L'examen  de  ces  pieces  demontre  done  :  d'une  part  l'origine  buc- 
cale, le  mode  ascendant  el  la  topographie  canaliculaire  de  l'infection 
parolidienne;  d'autre  part,  l'extreme  importance  des  lesions  anciennes 

(1)  Hanau,  Beilrage  zar  palhol.  Anat.  nnd  z.  allgem.  Pathol.,  1889,  p.  485. 

(2)  Dittrich,  Zeitschr.  fur  Heilk.,  1891. 

(3)  Claisse  et  Duprk,  loc.  cit. 

(4)  Girode,  Soc.  de  biol.,  1894. 

(5)  Gilbert,  Soc.  de  biol.,  1894. 

(6)  Claisse  et  Dwiuft,  Anat.  path,  dcs  parotidites  [Soc.  .mat.,  janvicr  1894). 
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ou  recentes  du  parenchyme,  dont  on  doil  lenir  grand  compte  dans 
l'interprelation  6tiotogique  dcs  infections  parolidiennes. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  L'expression  clinique  des  parotidites  varie 
suivant  l'etiologie  des  lesions. 

Lcs  parotidites  primitives  aigues  prolopalhiqu.es  qu'on  observe  d;ms 
la  blennorragie  (1),  certaines  cystites  (2),  la  goutte  (3),  quelques 
intoxications  (mercure,  iodures)  au  cours  de  la  menstruation  4  . 
sont  des  gonflements  fluxionnaires  transitoires  de  la  glande,  presque 
toujours  unilateraux,  sans  reaction  generale,  ni  fievre,  dont  la  duree 
est  courte  et  la  resolution  spontanee. 

Je  ne  mentionne  ici  que  pour  memoire  la  parotidite  ourlienne  (5). 

Les  parotidites  primitives  aigues  deuteropathiques  aggravent  le  de- 
cours  des  grandes  infections  (parotidites  critiqu es)  ou  pr^cipitent  Tissue 
fatale  des  cachexies  (parotidites  terminales).  Leur  debut  s'annonce  par 
une  aggravation  plus  ou  moins  marquee  de  l'etat  general,  l'elevation  de 
la  fievre  et  l'apparition  des  phenomenes  locaux  (gonflement,  rou- 
geur,  douleur,  troubles  fonctionnels).  Chez  les  cachectiques  adyna- 
miques,  la  parotidite  a  le  debut  le  plus  insidieux,  et  une  evolution  a 
la  fois  tres  rapide  et  presque  latente  :  lorsqu'on  s'apergoit  du  gonfle- 
ment de  la  region  parotidienne,  la  glande,  ainsi  qu'on  le  constate  a 
l'incision,  est  deja  tout  entiere  envahie  et  presque  detruite  par  la  sup- 
puration. 

Les  signes  locaux  sont  la  tumefaction  cedemateuse  de  la  region,  la 
coloration  rosee  de  la  peau,  la  douleur  spontanee,  lancinante  et  pro- 
voquee,  les  troubles  dela  mastication,  de  la  deglutition,  de  la  parole 
etde  la  respiration.  La  pression  exercee  sur  la  glande  fait  sourdre  du 
pus  a  l'orifice  du  canal  de  Stenon,  qu'on  apergoit,  sur  la  muqueuse 
de  la  joue,  aureole  d'une  zone  rouge  vif;  on  observe  toujours  de  la 
stomatite.  Les  lesions,  qui  aboutissent  a  une  suppuration  precoce 
et  constante,  sont  d'abord  unilaterales  et  frequemment  bilaterales. 

Un  fait  interessant,  que  j'ai  observe  plusieurs  fois,  est  a  signaler 
ici.  Lorsque  l'une  des  parotides  suppure,  l'autre  est  presque  toujours 
infectee:  ce  dont  on  peut  s'assurer,  en  l'absence  de  tout  symptome 
inflammaloire,  par  la  ponction  aseptique  del'organe  ou  parl'examen 
histobacteriologique  du  parenchyme,  preleve  aussitot  npres  la  mort. 
L'infection  precede  ainsi  l'inflammation,  durant  une  phase  de  micro- 
bisme  latent,  dont  l'existence  demontre  l'ind6pendance  relative  des 
deux  processus  infectieux  et  phlegmasique,  et  dont  la  duree  mesure 
le  dyschronisme  de  leurs  manifestations. 

(1)  Curtis,  New  York  med.  Journal,  1884,  p.  310. 

(2)  Hartmann,  Traite  de  chir.,  t.  IV,  p.  408. 

(3)  Dedout  d'Estrkes,  Goutle  parotidienne  [Journ.  de  mid.  de  Bordeaux,  1886). 

(4)  Hadran,  Union  mid.  du  Nord-Est,  1880.  —  Knapp,  Philad.  med.  Times, 
1879. 

(5)  Voy.  art.  Oreillons  in  Traili  de  mddecine,  t.  I,  p.  439. 


PAROTIDITES.  —  PRONOSTIC.  7 

Los  parotidites  primitives  chroniques  soul  d'origine  loxique.  Elles 
sonl  bilaterales,  semarquent  par  un  gonflement  modere  desglandes, 
une  sialorrhee  plus  ou  moins  abondante  el  intermittente,  el  des 
phenomenes  fonctionnels  a  peine  marques.  Elles  deviennent  Tocca- 
sion  de  poussees  subaigu8s  ou  aigues,  au  cours  desquelles  la  glande 
peut  suppurer. 

Les parotidites  secondaires,  d'origine  obstructive,  comporlent,  dans 
leur  evolution  clinique,  deux  phases  successives  :  une  phase  asep- 
tique, d'obslruction  des  conduits  et  de  retention  salivaire,  caracterisee 
par  un  gonflement  plus  ou  moins  subit  et  considerable  de  la  glande, 
s'exagerant  aux  repas,  atteignant  parfois  jusqu'a  Yhydroparotide 
(formation  d'un  kyste  salivaire  indolent,  mou,  fluctuant,  dont  la 
ponction  retire  un  liquide  clair,  transparent,  aseptique) ;  des  coli- 
ques  salivaires,  etc. ;  et  une  phase  septique,  d'infection  des  canaux  et 
de  suppuration  du  parenchyme,  caracterisee  par  Fadjonction,  aux 
signes  de  retention,  des  signes  d'inflammation  secondaire.  La  reac- 
tion generale  est  peu  marquee  :  revolution  se  fait  par  poussees  irre- 
gulieres,  intermittentes  ;  et  souvent  Finfection  se  limite  a  certains 
departemenls  glandulaires,  en  epargnant  le  reste  de  l'organe  :  de  la 
des  varietes  de  parotidites  partielles,  qui  donnent  lieu  a  des  abces 
qui  se  fistulisenta  la  peau,  et  afl'ectent  une  evolution  chronique  ana- 
logue a  celle  des  abces  froids.  La  gangrene  parotidienne  peut,  dans 
certaines  conditions  de  terrain,  compliquer  la  situation. 

La  parotidite  est  done,  suivant  les  cas,  totale  ou  partielle,  lobu- 
laire  :  elle  peutaussi  se  limiterau  canal  excreteur,  etre  canaliculaire; 
les  parotidites  canaliculaires,  frequentes  chez  les  verriers,  encore 
denommees  stenonites,  sialodochites,  s'accompagnent  parfois  de 
crises  douloureuses  de  r6tention  salivaire  aseptique,  secondaires  a 
Tobstruction  inflammatoire  du  canal :  Tetiologie  des  accidents  est 
(■clairee  par  l'examen  de  Torilice  genien  du  conduit  de  Stenon. 
Lorsque  celui-ci  est  dilate  (parotidites  professionnelles),  on  peut 
observer  de  Yemphyseme  de  la  parotide. 

PRONOSTIC.  —  Le  pronostic  des  parotidites  suppurees  est  presque 
ton  jours  grave,  a  cause  des  conditions  generales  dans  lesquelles  elles 
apparaissent.  Localement,  elles  delerminent  souvent,  apres  suppu- 
ration, des  fistules  salivaires.  Des  complications  menagantes  sont  a 
craindre  au  cours  de  leur  rapide  evolution  :  telles  les  fusees  />«r«- 
lentes,  vers  l'articula lion  t  emporo-maxillaire,  l'oreille  moyenne,  Patmo- 
splin-o  celluleusc  du  pharynx,  du  cou,  du  m6diastin  ;  l'ulceration 
perforante  avec  himorragie  des  art6res  et  veines  de  la  ivgion,  la 
phlibite  de  la  facinlr,  de  la  jugulaire,  du  sinus  cavcrneux;  la  paraly- 
sie  laciale.  Par  son  a|>parition  au  cours  des  grandes  infections  etdes 
cachexies  avancees,  la  parotidite-  suppur6e  non  seulemenl  drnonce, 
mais  encore  assombrit  la  gravite  de  la  situation  morbide  :  la  paroti- 
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dite  critique  est  done  toujoursunc  complication  i'Achcuse,  el  non  une 
sommation  organique  d'heureux  augure;  quanl  j  la  parotidite  l<-r- 
minale  des  cachexies,  qui  coexiste  souveul  avec  le  muguet  buccal, 
elle  est  souvenl  d'ordre  agonique;  car  rinfection  glandulaire,  qui 
precede  la  mort  de  peu  de  jours,  releve  deja  des  migrations  bacte- 
riennes  d'origine  digestive,  dans  un  organe  mourant. 

DIAGNOSTIC.  — •  Les  oreillons  se  reconnaUronl  h  leur  bilateralit6, 
leur  evolution,  leur  resolution,  leur  eiiologie  specifique. 

Les  ade  no-phlegmons  debutent  par  une  tumefaction  isolee  mobile; 
les  adenites profondesparolidiennes  ne  se  distinguent  guere  des  paro- 
tidites. L'erysipele  de  la  region  sera  reconnu  a  un  examen  attentif. 
Le  diagnostic  diff6rentiel  des  varietes  6tiologiques  des  parotidites  se 
tirera  de  l'ensemble  des  circonstances  du  debut  et  de  revolution  des 
lesions. 

TRAITEMENT.  —  La  prophylaxie  des  infections  parotidiennes 
decoule  de  la  pathogenie  des  lesions :  antisepsie  buccale  soigneuse, 
au  cours  des  fievres  et  des  cachexies,  realisee  par  des  lavages  fre- 
quents, avec  des  solutions  tiedes  d'antiseptiques  non  irritants  (acide 
borique,  hydrate  de  chloral,  resorcine,  etc.). 

Le  traitement  curatif  est  chirurgical  :  il  devra  elre  hativemenl  et 
largement  applique. 
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SfiMIOLOGIE  DU  PANCREAS 

Les  lesions  du  pancreas  sont  particulierement  difficiles  a  explorer 
et  a  diagnostiquer ;  leur  etude  auatomo-pathologique  elle-meme  est 
rendue  penible  par  la  rapide  alteration  cadaverique  de  la  glande. 

Aussi,  malgre  l'importance  considerable  de  l'organe,  la  pathologie 
en  est-elle  encore  peu  avanc6e. 

Dans  ce  chapitre,  consacre a  la  semiologie,  d'ailleurs  fort  pauvre, 
du  pancreas,  nous  presenter/ons  tout  d'abord  quelques  considera- 
tions de  pathogenic  et  d'anatomie  pathologique  generates. 

La  pathogenie  generale  des  affections  pancreatiques  est  dominee 
par  deux  considerations  :  d'une  part,  les  infections  ascendantes  a 
point  de  depart  duodenal  sont  rendues  faciles  par  la  brievete  du 
canal  excreteur ;  elles  sont  determinees  par  toute  cause  generale 
d'affaiblissement  glandulaire  ou  d'exaltation  des  microorganismes 
duodenaux.  D'autrepart,  le  pancreas  est  un  organe  digestif  :  il  resiste 
normalement  a  ses  propres  ferments;  mais  toute  cause  d'affaiblisse- 
ment cellulaire  ou  de  suractivite  diastasique  determine  une  auto- 
digestion. 

Auto-digestion,  infection  ascendante,  lelles  seront  les  complications 
obligees,  et  souvent  aussi  les  facteurs  primitifs  de  toute  lesion  pnn- 
creatique. 

Ms  contribueront,  entre  autres  choses,  a  rendre  la  reaction  glandu- 
laire a  peu  pres  independante  de  la  nature  des  causes,  et  presquc 
uniquement  drtenninee  par  leur  intensite. 

Nous  verrons,  cnelfet,  que,  d'une  part,  la  meme  cause  produit  plu- 
sieurs  lesions  :  telles  les  infections  colibacillaires  detenninant,  sui- 
vant  leur  virulence,  des  pancreatites  h^morragiques,  suppuivos  el 
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sclereuses.  D'autre  pari,  le  pancreas  reagit  de  la  meme  facon,  a  des 
excitations  differentes,  dc  se'mblable  intensity.  C'est  ainsi  que  les 
traumatismes  violents,  les  actions  loxiques  energiques  ^papa'ine, 
loxine  diphterique,  morphine,  etc.  ,  les  infections  aiguSs  colibacille) 
<  It  I  ci  mment  unmeme  type  nosologique.,  la  pancreatite  hemorragiqin-. 
Les  traumatismes  faibles  (ligature  canaliculaire  ,  les  intoxications 
moderees  (faibles  doses  de  papa'ine  ou  de  trypsine,  alcool  naphtole, 
tuberculine,  paraffine,  etc.),  les  infections  benignes  (colibacille)  ou 
lentes  (bacille  de  Koch,  syphilis)  determinent  de  la  sclerose  (1). 

L'anatomiepathologique  generale  nous  montre  done  la  succession 
et  Tenchainement  des  types  morbides,  suivanll'intensite  des  causes; 
la  pancreatite  hemorragique  represente  le  type  suraigu ;  puis  vien- 
nent  les  pancreatites  aigues,  demoins  en  moins  hemorragiques;  les 
pancreatites  suppurees,  indiquant  un  processus  tres  serieux  de  de- 
fense contre  les  infections;  enfin  les  scleroses,  processus  de  guerison, 
qui,  le  plus  souvent,  entrainent  la  decheance  de  l'organe  cicatrised 

En  descendant  cette  echelle  nosologique,  nous  voyons  diminuer 
le  caraclere  hemorragique,  augmenter,  au  contraire,  le  caractere 
sclereux,  ces  deux  particularity  des  lesions  pancreatiques. 

Le  caractere  hemorragique  se  rencontre  dans  un  grand  nombre 
d'alterations  pancreatiques  :  il  s'observed'autant  mieux  que  la  lesion 
est  plus  intense  :  mais  c'est  un  caractere  general.  Toute  pancreatite 
le  presente  a  un  degre  quelconque;  le  cancer  meme  ou  les  kystes  du 
pancreas,  a  contenu  souvent  sanguinolent,  temoignent  des  memes 
tendances  :  meme  la  simple  putrefaction  d'un  pancreas  normal  lui 
fait  prendre  une  teinte  violacee  avec  suffusions  sanguines.  Peut- 
etre  Fauto-digestion  n'est-elle  pas  etrangere  a  ce  phenomene,  car 
nous  avons  et6  souvent  frappes  des  lesions  hemorragiques  causees 
par  les  ferments  digestifs. 

Le  caractere  sclereux  des  lesions  pancreatiques  est,  aussi,  bien 
remarquable.  Une  cause,  souvent  minime,  suffit  a  scleroser  un  pan- 
creas (injection  d'huile  dans  le  canal  de  Wirsung,  etc.).  La  sclerose 
evolue,  dautre  part,  avec  une  extreme  rapidite.  Cinq  jours  apres 
Finjection  de  trypsine  ou  de  papa'ine,  on  obtient  deja  du  tissu  con- 
jonctif  en  grande  quantite.  Au  bout  de  quelques  semaines,  la  16sion 
est  complete. 

Nous  serions  portes  a  croire  que  ces  deux  caracteres  si  speciaux, 
hemorragique  et  sclereux,  sont,  Tun  et  l'autre,  sous  la  dependance 
des  diastases  pancreatiques. 

D'une  facon  generale,  si  la  cause  est  assez  nocive  pour  alterer,  a 
la  fois,  les  cellules  glandulaires  et  conjonctives,  pour  leser  les  vais- 
seaux,  on  a  de  la  necrose  de  la  glande  et  des  hemorragies.  Si  la 
cause  est  assez  nocive  pour  alterer  les  cellules  glandulaires,  elements 

(1)  P.  Carnot,  Rechcrches  expcrimehtales  ct  cliniques  sur  les  pancreatites.  Th. 
Paris,  mars  1898. 
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nobles  el  fragiles,  en  respectanl  les  cellules  conjonclives  plus  r£sis- 
tantes,  on  assiste  a  la  subsliLution  de  Tune  a  l'autre  :  la  sclerose  se 
developpe. 

La  symptomatologie  < i knkisale  de  la  glandc  doit  tenir  compte  des 
troubles  apportes  aux  deux  fonclions  physiologiques  bien  connues 
de  la  glande,  aux  fonclions  digestive  et  glycemique. 

Les  troubles  apportes  a  la  fonction  digestive  sont,  le  plus  souvent, 
peu  caracleristiques.  Car  le  pancreas  est  facilement  supplee  par  l'es- 
tomac  d  une  part,  et  la  bile  de  l'autre. 

La  moindre  digestibilile  des  albumino'ides  entraine  parfois  la  pre- 
sence, dans  les  selles,  de  fibres  musculaires  non  elaborees.  L'inges- 
tion  de  pancreas  frais  a  pu  faire  disparaitre  ce  symptdme  (cas 
de  Fles). 

Mais  la  suppleance  par  le  sue  gastrique  est  tres  complete  :  aussi  ce 
signe  est-il  generalement  rare  et  peu  important. 

La  moindre  digestibilite  des  graisses  est  un  signe  de  beaucoup  plus 
haute  valeur.  Le  pancreas  peut  etre,  en  partie,  supplee  par  la  bile. 
Dememe,  la  bile  peut  6tre  suppleee  par  le  pancreas. 

La  stearrhee  constituera  done  un  signe  d'insuffisance  pancr£a- 
tique  ou  d'insuffisance  biliaire;  mais  ce  signe  sera  beaucoup  plus  net 
lorsque  les  deux  secretions  seront  simultanement  interess^es  (cancer 
de  la  tete  comprimant  les  canaux  choledoque  et  de  Wirsung;  pan- 
creatite  suppuree  avec  foie  infectieux;  infections  ascendantes  duode- 
nales  doubles,  etc.). 

Longtemps  avant  les  travaux  de  CI.  Bernard  et  la  decouverte  du 
ferment  saponifiant,  Kuntzmann  (1820),  Bright  (1833),  Unckell  (1836) 
ont  signale  la  presence  de  selles  graisseuses  au  cours  de  maladies 
du  pancreas.  Depuis,  les  fails  se  sont  multiplies,  acquerant  une  veri- 
table valeur. 

Ce  sont,  parfois,  de  petites  boulettes,  grosses  comme  des  pois, 
blanchatres,  onctueuses,  solubles  dans  Tether,  combustibles.  D  autres 
fois,  ce  sont  des  taches  d'huile  a  la  surface  du  liquide. 

Bonnamy  recommande,  dans  les  cas  embarrassants,  d'extraire  par 
Tether  les  graisses,  et  d'y  tremper  un  papier  qui  reste  transparent. 
En  decantant  Tether,  en  Tevaporant,  on  peut  recueillir  la  ^aisse;  on 
peut  Tenflammer,  ou  Texaminer  histologiquement. 

Friedreich,  Ziehl  ont  d6crit  Taspect  microscopique  des  crislaux 
de  matieres  grasses,  en  faisceaux,  pouvant  se  dissoudre  dans  Tether. 
Avec  Tacide  osmique,  on  aura  rapidement  la  coloration  noire  carac- 
teristique. 

II  semble  que  celte  graisse  provienne  des  corps  gras  insert  s  et  non 
n^imilrs.  C'est  ('-videmment  la  regie.  Pourtant  Clarck,  Ancelet, 
Friedreich,  insistent  sur  ce  fait  que,  toute  ingestion  de  graisse  etant 
supprim<§e,  la  stearrhee  peul  persister. 

I'  riedreich  suppose  que  celte  grai  sse  provient  de  la  <l<V;i^similation 
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des  tissus.  Peut-etre  y  a-t-il  en  effet  une  veritable  elimination  par 
l'intestin. 

Peut-etre  aussi  y  a-t-il,  en  partie,  degen6rescence  graisseusede  la 
muqueuse  intestinale,  privee  du  contact  des  sues  pancreatiques. 

De  ces  eas  se  rapprochent  ceux  de  lipurie,  signales  parTulpius 
(1685),  par  Ellioslon  (1833);  Marston,  Bowditsch  constatent  la  lipurie 
chez  des  malades  a  pancreas  atrophic  ou  delimit. 

Les  vomissements  graisseux  s'observent  assez  souvent,  sans  avoir 
rien  de  specifique.  Tantdt  la  graisse  seule  est  expulsee;  tanlol  les 
aliments  gras  sont  rendus  en  tolalitr. 

Le  degotit  des  graisses  est  la  regie  pour  les  pancreatiques, 

L'ensemble  des  troubles  digestifs  constitue  la  symptomatologie, 
bien  vague  encore,  decrite  par  Corvisart,  puis  par  G.  See  sous  le 
nom  de  clgspepsie  pancreatique  (troubles  digestifs,  douleurs  abdo- 
minales,  coliques,  ptyalisme,  diarrh6e  dite  pancreatique).  Ces  deux 
derniers  sympldmes  ne  paraissent  pas  avoir  une  grande  importance. 
Quant  a  la  douleur,  elle  a  certains  caracteres  un  peu  speciaux. 

La  douleur  siege  au  niveau  du  creux  epigastrique  :  elle  peut  s'irra- 
dier  vers  les  hypocondres  et  m6me  vers  les  membres  inferieurs. 
Elle  correspond  parfois  a  un  point  douloureux  dorsal  (premiere  lom- 
baire).  Elle  est  continue  avec  exacerbations  passageres.  Elle  est  exa- 
g^ree  par  la  pression.  Le  malade  marche  courbe,  ou  se  replie  dans 
son  lit  pour  relacher  ses  muscles  abdominaux. 

Une  douleur  un  peu  speciale,  mal  precisee,  serait  due  a  la  migration 
des  calculs  pancreatiques. 

Lafonction  glgcemique  du  pancreas  est  exp6rimentalement  et  clini- 
quement  Ires  nette.  Pourtant  elle  est  encore  entouree,  quant  a  son 
mecanisme,  de  bien  des  obscurites. 

Les  rapports  entre  la  glgcosurie  et  les  affections  du  pancreas  ont 
ete  reconnus  depuis  longtemps  [Cowley  (1788),  Chopart,  Bright, 
CI.  Bernard  (2cas),  Bouchardat,  Rokitansky,  Popper,  Recklinghausen, 
Griesinger,Frerichs,  Harley,  Seegen,  Klebs,  Munk-Pink,  Heidenhain, 
Cantani,  Lancereaux,  Lapierre,  Baumel,  etc.]. 

Experimentalement,  d'autre  part,  les  memorables  recherches  de 
von  Mehging  et  Minkowsky  ont  demontre  que  l'extirpation  totale  du 
pancreas  etait  toujours  suivie  de  glycosurie ;  la  plus  minime  parcelle 
de  pancreas  restant  suffit  a  l'emp6cher. 

Or  (et  ce  desaccord  entre  l'exp6rimentation  et  la  clinique  doit  etre 
hautement  signal,  car  nous  n'en  avons  pas  encore  l'explication), 
dans  tous  les  cas  cliniques  observes  de  diabete  avec  alteration  pan- 
creatique, il  restait  une  partie  de  glande  intacte  plus  que  suffisanlc 
pour  eviter  la  glycosurie.  Thiroloix  a  tente  d'expliquer  cette  antinomie 
par  les  lesions  nerveuses.  Mais  Texperience  de  la  grelfe,  de  Mehrmu 
et  Minkowsky,  montre  que  cette  explication  n'est  pas  suffisanle.  Pel 
etre,  suivant  le  type  nutritif  du  tnalade,  el  suivant  l'alteration  des 
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autres  organes,  une  plus  grande  quantit6  de  pancreas  intact  que  dans 
les  cas  experimentaux  est-elle  neeessaire  pour  eviter  la  glycosurie. 

Experimentalement  nous  avons  reproduit  des  scleroses  presque 
completes  sans  glycosurie.  Par  conlre,  dans  des  cas  ou  une  grande 
partie  du  pancreas  restait  intacte,  nous  avons  observe  ce  symptdme. 

II  en  esl  <le  m6me  en  clinique.  On  observe  des  transformations 
hemorragiques,  purulentes  ou  gangreneuses  presque  completes  sans 
"lveosurie.  On  observe,  par  contre,  ces  symptomes  dans  des  cas  de 
scleroses  assez  peu  intenses,  dans  des  cas  de  lithiase,  de  cancer  de  la 
tele,  avec  conservation,  sur  les  preparations,  d'un  grand  nombre 
d'acini  normaux. 

Ce  symptdme  aura  done  une  grande  valeur,  lorsqu'il  existera  ;  son 
absence  n'en  aura  aucune.  La  glycosurie  parait  etre  un  symptdme 
aussi  net  qu'inconstant. 

D'unefaQongenerale,  les  cas  dediabete  pancreatique  sont  rarement 
observes  dans  les  pancreatites  aigues.  lis  le  sont  plus  souvent  dans 
les  diverses  scleroses  (scleroses  par  infection  ascendante,  avec  ou 
sans  lithiase ;  scleroses  tuberculeuses,  syphilitiques  peut-etre,  et  peut- 
etre  aussi  scleroses  dues  a  l'hypertrypsie). 

Un  signe,  sur  la  valeur  duquel  on  doit  faire  de  grandes  reserves  et 
qui  serait  pourtant  precieux,  est  donne  par  Yepreuve  du  salol. 

D'apres  V.  Nencki,  puis  Sahli,  le  salol  se  decomposerait  dans  le 
duodenum  en  acides  phenique  et  salicylique ;  ce  dernier  passeraitdans 
l'urine,  ou  Ton  pourrait  le  reconnaitre  par  le  perchlorure  de  fer. 

La  valeur  de  ce  signe  est,  du  reste,  tres  vivement  contested. 

D'autres  renseignements  semiologiques  peuvent  etre  donnes  par 
V exploration  de  Vorgane.  Le  pancreas  est  profondement  situ6,  en 
arriere  de  la  petite  cavite  peritoneale.  Lestomac,  le  colon,  les  anses 
intestinales  s'interposent  entre  Torgane  et  la  main  de  l'explorateur. 
Si  l'organe  est  normal,  il  echappe  completement  a  Texploration, 
meme  dans  les  meilleures  conditions  de  relachement  de  la  sangle 
abdominale.  Si  le  pancreas  est  dur  ou  hypertrophic,  on  pourra  per- 
cevoir  une  masse,  sensible  a  la  pression.  En  dehors  des  cas  de 
tumeur,  et  surtout  de  kystes,  Texploration  directe  ne  donnera  que  peu 
de  resultals. 

La  percussion  ne  donnera  pas  grand  renseignement,  pour  le  pancreas 
normal.  Dans  les  cas  de  tumeur,  on  aura  une  matite,  bien  souvent 
voilee  par  les  anses  intestinales  interposees.  Une  zone  de  sonoriie 
separe  cet  espace  plus  ou  moins  mat  de  la  matite  du  foie. 

Les  nouveaux  procedds  (phonendoscopie,  radiographic)  ne  parais- 
sent  pas  encore  avoir  donne  des  resultats  bien  nets  a  ce  sujet. 
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—  MALADIES  DU  PANCREAS. 


PATHOLOGIE  SPfiCIALE  DU  PANCRfiAS 

Nous  etudierons  successivement  Ies  pancreatites  aigues,  chroniques 
et  neoplasiques. 

Nous  distinguerons  les  pancreatites  aigues,  suivant  leur  intensite, 
en  pancreatites  aigues,  hemorragiques  ou  non,  et  pancreatites 
suppurees  ou  gangreneuses. 

Les  pancrealites  chroniques  seronl  distinguees  en  sclerose,  steatose 
et  lithiase.  Nous  y  joindrons  la  tuberculose  et  la  syphilis  du 
pancreas. 

Les  neoplasmes  du  pancreas  comprendront,  d'une  part  les  cancers 
secondaires;  d'autre  part,  et  surtout,  le  cancer  primitif  de  latete; 
enfin  les  kystes  du  pancreas. 

PANCREATITES  AIGUES. 

Les  pancreatites  aigues  repr6sentent  toute  une  gamme  de  lesions 
depuis  les  pancreatites  hemorragiques,  avec  transformation  complete 
de  la  glande  en  un  caillot  sanguin,  jusqu'aux  pancr6atites  liees  sim- 
plement  a  une  infiltration  plus  ou  moins  considerable  de  serosite 
sanguinolente,  jusqu'aux  inflammations  de  la  glande  que  Ton  ren- 
contre au  cours  des  infections  et  intoxications  g6nerales,  et  que, 
tout  r^cemment,  Klippel  a  decrites  sous  le  nom  de  pancreas  infec- 
tieux. 

PANCREATITE  HEMORRAGIQUE. 

La  pancreatite  hemorragique  represente  le  type  suraigu  des 
inflammations  du  pancreas.  Elle  evolue,  le  plus  souvent,  avec  une 
grande  rapidite.  Parfois,  l'hemorragie  s'enkyste  dans  l'arriere-cavite 
des  epiploons,  et  revolution  de  cette  hematocele  est  lente  et  pro- 
longee. 

fiTIOLOGIE.  —  PATHOGENIE.  —  La  pathogenie  de  cette  lesion 
est  multiple. 

Expe>imentalement,  on  peut  la  reproduire  de  diff£rentes  fagons  : 
cliniquement,  il  est  le  plus  souvent  impossible  de  preciser,  avec 
exactitude,  la  veritable  cause  et  de  la  d6meler  parmi  les  phenomenes, 
parfois  primitifs,  parfois  secondaires,  d'auto-digestion  et  d'infection 
ascendante. 

Causes  mecaniques.  —  Un  certain  nombre  de  cas  ont  ete  publies 
d'h6matomes  du  pancr6as  cons6cutifs  a  un  traumatisme  de l'abdomen : 
rarement,  le  traumatisme  est  imm6diatement  suivi  d'hemorragie:  il 
s'agit  alors  de  16sions  direcles,  sans  pancr6atite  a  proprement  parler, 
et  nous  eliminons  ces  cas  chirurgicaux. 

Le  plus  souvent,  la  16sion  ne  survient  qu'un  certain  temps  apr&s  le 
traumatisme,  et  celui-ci  n'agit  que  comme  cause  occasionnelle :  la 
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lesion  se  complique  alors,  tres  rapidement,  de  phenomenes  de  diges- 
tion et  d'infection,  tel  le  cas  de  Littlewood  (coup  de  pied  de  cheval) 
evoluant  en  treize  jours;  le  cas  de  Lloyd  (coup  de  genou  dans  le  ventre) 
6voluani  en  Irois  mois;  et  m6me  le  cas  de  Newton  Pitt  et  Jacobson 
(coup  de  pied  dans  l'abdomen)  evoluant  en  plusieurs  annees. 

Se  rapprochent  des  hematomes  mecaniques  les  hematomcs  sur- 
venus  au  cours  d'une  maladie  du  cceur,  des  poumons  ou  du  foie 
(Friedreich),  par  stase  prolongee  dans  le  systeme  veineux  et  augmen- 
tation de  pression  dans  les  vaisseaux  d6ja  malades.  Cette  categorie 
de  cas  passe  generalement  inapergue,  et  constitue  une  trouvaille 
d'autopsie.  Experimentalement,  L6pine  a  vu,  de  m6me,  chez  le  chien, 
l'injection  de  poudre  de  lycopode,  dans  le  bout  periph6rique  de 
l'artere  pancreatique  principale,  suivie  en  tres  peu  d'heures  d'un 
infarctus  hemorragique  termine  par  la  mort 

Causes  toxiques.  —  Cliniquement,  on  a  signale  des  cas  consecutifs 
a  une  intoxication  par  le  mercure.  Seitz  a  rapporte  un  cas  de  pan- 
creatite hemorragique  ayant  entraine  la  mort  en  quelques  heures,  chez 
un  syphilitique  soumisau  traitement  mercuriel.  Peut-etre  des  lesions 
d'arterite  syphilitique  ont-elles  joue  un  rdle  dans  les  ph^nomenes. 

Schmackpfeffer  a  signale  un  cas  de  pancreatite  hemorragique  au 
cours  d'une  intoxication  mercurielle  (ptyalisme,  stomatite,  diarrhee 
dysenteriforme,  parotidites,  etc.)- 

Nousavons  eu  recemmentl'occasion  d'etudier  un  cas  de  pancreatite 
hemorragique  survenue  chez  un  morphinomane,  ayant,  dans  les 
derniers  jours,  abus£  des  injections  de  morphine,  a  propos  d'une 
attaque  d'asthme. 

Experimentalement,  Thiroloix  a  reproduit  la  lesion,  avec  mort 
subite,  par  injection  intraglandulaire  de  chlorure  de  zinc.  Hlava  l'a 
reproduite  avec  du  sue  gastrique  acide,  et  aussi  avec  une  solution 
d'acide  chlorhydrique ;  le  sue  gastrique  neutralise  ne  la  lui  a  jamais 
fournie.  D'apres  cet  auteur,  la  pancr6atite  hemorragique  serait 
determinee  par  le  reflux  du  sue  gastrique  acide  dans  le  canal  de 
Wirsung,  theorie  compliquee  et  difficile  a  comprendre. 

Nous  avons  pureproduire  la  pancreatite  hemorragique  de  multiples 
faQons  :  Par  injection  de  papa'ine  dans  le  canal  de  Wirsung,  nous 
avons  obtenu,  chez  le  chien,  une  magnifique  pancreatite  hemorra- 
gique, avec  transformation  h6matique  complete  de  la  glande,  et  inon- 
dation  sanguine  du  peritoine.  Une  trypsine,  que  nous  avons  employ6e, 
quoique  peu  active,  determine  une  ebauche  de  cette  lesion.  L'extrait 
pancreatique  de  pore,  injecte  en  solution  dans  le  canal  de  Wirsung 
du  chien,  a  determine  une  belle  pancreatite  hemorragique. 

Ces  cas  sont  int6ressants  :  car  ce  sont  la  des  diastases,  avec 
lesquelles  la  glande  se  trouve,  constamment,  en  contact.  11  suffira 
d'une  augmentation  de  leur  quanlite  ou  de  leur  activity  pouramener 
des  desordres  contrc  lcsquels  se  defend  la  glande  normale. 
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Avec  lit  loxinc  dipht6rique,  poison  hemorragipare  au  premier 
chef,  nous  avons  obtenu,  par  injection  intraglandulaire,  en  trois 
jours  environ,  des  pancreatites  hemorragiques  typiques  avec  inun- 
dation sanguine  du  pcritoine.  L'injection  sous-cutanec  reproduit 
I'^bauche  de  eette  lesion.  Mais  les  capsules  surrenales  sont,  <-n  ee 
cas,  beaucoup  plus  souvent  que  le  pancreas,  sujeltes  aux  suffusions 
sanguines.  Par  contre,  la  tuberculine,  poison  vaso-dilalaleur  au 
premier  chef,  ne  nous  a  jamais  donne  de  resultats  analogues,  meme 
avec  de  fortes  doses. 

Causes  infectieuses.  —  L'origine  infeclieuse  des  pancreatites 
hemorragiques  cliniques  est  difficile  a  demontrer,  par  suite  de  la 
rapide  infection  secondaire  qui  se  produit  pendant  la  vie  et  m6me 
apr6s  la  mort. 

MSme  les  complications  septiques  [peritonite(Hirschberg,  Atkinson  , 
congestion  de  la  rate  et  des  reins  (Hilty),  pyohemie  gen6ralisee, 
suppuration  et  gangrene  locale]  ne  prouvent  pas  absolument  que 
l'infection  soit  primitive. 

Experimentalement,  par  contre,  on  arrive  facilement  a  reproduire 
des  pancreatites  hemorragiques  infectieuses.  C'est  ainsi  qu'en  1894, 
avec  M.  Charrin,  nous  avons  determine  des  pancreatilcs  hemorra- 
giques  par  infection  intracanaliculaire  de  colibacille  et  de  bacille 
pyocyanique.  Hlava,  et  tout  recemment  Simon  et  Douglas  Stanley, 
sont  arrives  aux  memes  resultats.  Hlava  a  obtenu  les  memes  resultats 
avec  le  bacille  de  Loeffler.  II  parait  avoir  echoue  par  injection  de 
staphylocoque,  de  streptocoque,  de  pneumobacille,  de  bacille 
lactique  aerogene.  Enfin,  Ponfick  a  signale  un  microbe  specifique 
qui  parait  n'etre  autre  chose  qu'un  colibacille. 

En  resume,  de  multiples  facteurs  amenent  la  production  de  pan- 
creatites hemorragiques.  II  nous  parait  exister  line  certaine  relation 
entre  le  caractere  hemorragique  des  lesions  et  la  presence  perma- 
nente,  au  sein  du  pancreas,  de  diastases  hemorragipares. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Les  lesions  observees  sont  ties 
variables,  suivant  l'intensite  de  repanchement  sanguin. 

Dans  les  cas  de  mort  rapide,  on  peut  trouver  un  pancreas  augmente 
de  volume,  de  couleur  rouge  fonce,  completement  meconnaissable, 
presentant  a  la  coupe  l'aspect  d'un  caillot  sanguin,  qui  ne  permet 
meme  plus  de  distinguer  les  lobules  glandulaires. 

Parfois,  le  sang  s'est  epanche  sous  l'enveloppe  peritoneale  et  fait 
saillie  dans  cette  cavite.  Parfois,  la  mince  barrirre  ainsi  constituee 
s'est  rompue.  Le  sang  s'est  epanche  dans  l'arriere-cavite  des  epiploons. 
II  est  rare  qu'il  passe  de  la  dans  la  grande  cavite  peritoneale.  Ge  fail 
est,  au  contraire,  la  regie  chez  le  chien,  dont  le  pancreas  est  pe- 
diculise  dans  le  mesentere,  et  qui  ne  presente  pas  d'arriere-cavile. 

L  epanchement  enkyste  dans  la  petite  cavite  peritoneale  s'y  trans- 
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forme  plus  ou  moins  rapidement,  et,  suivant  I'epoque  de  la  mort  ou 
de  ['intervention,  on  trouve  du  sangliquide  (Swain,  Seitz)ou  coagule, 
parfois  noiratre,  en  parLie  digere\  Certains  auteurs  ont  pu  rechercher 
et  trouver  dans  cette  poche  les  divers  ferments  pancreatiques  (Litt- 
lewod,  Lloyd  . 

L'epanchement  ainsi  enkyste  fait  probablement  sur  le  pancreas 
une  certaine  compression  :  rhemorragie  peut  cesser.  On  a  ainsi  une 
veritable  hematocele,  qui  peut,  comme  l'h&natocele  periuterine,  6vo- 
luer  tie  diverses  manieres.  Elle  peut  s'organiser  si  elle  reste  aseptique, 
chose  bien  rare.  Elle  peut  persister  un  certain  temps,  determinant  des 
troubles,  sujelte  aux  rechutes,  et  occasionnant  une  intervention  tar- 
dive (cas  de  Newton  Pitt  et  Jacobson).  Elle  peut  eufin  s'infecter 
direelement  ou  par  infection  secondaire.  On  a  alors  un  vaste  kyste 
suppure  dont  on  reconnait  difficilement  l'origine  et  la  nature. 

Si  repanchement  est  moins  abondant,  le  pancreas  est,  totalement 
ou  partiellement,  transform^  en  hematome. 

A  un  degre  moindre  encore,  quelques  points  seuls  presentent  une 
transformation  sanguine  :  le  suintement  est  sanguinolent  a  la  coupe. 

On  relrouve,  le  plus  souvent,  une  tendance  aux  hemorragies  pour 
toules  les  inflammations  pancreatiques.  Mais,  a  proprement  parler, 
il  ne  s'agit  plus  ici  de  veritable  pancreatite  hemorragique. 

L' histologic  des  lesions  represente  generalement  celle  de  tout 
hematome.  On  observe  une  necrose  des  cellules  glandulaires,  une 
infiltration  complete  par  le  sang.  On  est  frapp6  de  la  pauvret6  des 
centres  de  repanchement  en  leucocytes.  Le  pourtour  seul  de  l'hema- 
tome  a  tendance  a  Torganisation.  La  seulement  persistent  les  leuco- 
cytes et  se  poussent  les  nouvelles  cellules  conjonctives  a  grands  pro- 
longements. 

L'h6matome  se  prolonge  fort  loin,  dans  les  fentes  interlobulaires 
et  interacineuses.  Tout  au  pourtour  de  l'hematome  et  des  fentes 
elargies,  la  glande  parait  comprimee,  ses  elements  sont  tasses;  on 
observe  leur  degenerescence  aigue  (defaut  de  coloration,  deg6n6res- 
cence  vacuolaire  et  granulo-graisseuse). 

Enfin,  les  parties  de  glandes  a  peupres  respectees  montrentune  di- 
latation enormedes  vaisseaux  et  une  infiltration  hemorragique  autour 
d'eux.  Sur  beaucoup  de  points,  la  glande  est  enflammee  (n6crose  et 
degen6rescence,  proliferation  inflammatoire,hyperleucocytose,  etc.). 

ETUDE  CLINIQUE.  —  Cliniquement,  la  pancreatite  hemorragique 
pr6sente  differentes  formes  : 

Forme  suraigug.  —  Le  malade  meurt  subitement  ou  en  quelques 
heures  (Seitz),  avec  des  douleurs  epigastriques  et  dorsales,  un  facies 
grippe,  des  phenomenes  gendraux  graves,  de  Thypothermie.  Le 
diagnostic  n'est  presque  jamais  fait. 

La  mort  survient  probablement  par  choc  nerveux. 

TnAITK  DE  MEDECINE.  V.    2 
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Forme  a  rechutes.  —  Lc  malade  est  pris  tie  coliques  epigaslriques 
terribles  avec  anxiele,  tendance  a  la  syncope,  frissons,  palpitations 
de  cceur,  petitesse  du  ponls,  refroidissement.  Get  etat  dure  plusieurs 
heures  ou  plusieurs  jours.  Puis  les  symptdmes  s'atlenuent :  la  crise 
est  conjur6e.  Elle  peut  revenir  a  diverses  reprises.  Dans  Pintervalle 
des  crises,  il  est  bien  rare  d'observer  le  retour  a  Petal  integral. 

Stojanowitz  insiste  sur  le  siege  de  la  douleur  :  epigaslrique  au 
debut,  avec  eructation  et  rejet  d'un  liquide  clair,  brulant;  sus-ombili- 
cale  plus  tard,  rapportee  par  le  malade  a  la  colonne  vert6brale; 
d'abord  sourde,  intermittente,  puis  fixe,  avec  exacerbations. 

Celte  forme  peut  se  terminer  par  la  morl  rapide,  au  milieu  d'une 
crise.  Des  complications  infectieuses  peuvent  survenir  fperitonile, 
septico-pyohemie,  etc.).  Enfin,  elle  peut  passer  a  la  forme  chronique, 
par  evolution  d'une  hematocele  pr6pancr6atrcpie. 

Forme  chronique  :  hematocele  prepancreatique.  —  L'epanclie- 
ment  sanguin  s'est  enkyste  dans  Parriere-cavite  des  epiploons  :  il 
evolue  lentement,  en  plusieurs  mois,  determinant  une  douleur  sourde 
avec  exacerbations  et  pouss^es  successives,  determinant,  d'autre 
part,  des  phenomenes  de  compression,  du  cot6  surtout  de  I'estomac, 
et  des  troubles  gastriques  et  intestinaux  consecutifs. 

La  lesion  evolue  lentement :  le  malade  se  cachectise,  souffre,  est 
incapable  du  moindre  effort,  marche  courbe  pour  relacher  ses  mus- 
cles abdominaux,  ou  se  replie  dans  son  lit. 

La  palpation  permet  de  sentir  une  masse  dure  assez  volumineuse, 
difficile  a  delimiter. 

La  percussion  est  genee  par  la  sonorite  des  anses  inleslinales  et  de 
Pestomac  :  elle  donne  rarement  plus  qu'une  demi-matite,  separee  du 
foie  par  un  espace  sonore.  Generalement,  le  diagnostic  ne  se  fait  pas. 
Mais  la  laparotomie  exploratrice  a  permis  d'intervenir  plusieurs  fois 
avec  grand  succes  [Newton  Pitt  et  Jacobsen  (guerison),  Littlewood 
(guerison),  Lloyd  (une  guerison,  une  mort),  Swain  (guerison)]. 

Le  traitement  consistera  a  ouvrir  la  poche  et  a  la  suturer  a  la 
paroi  abdominale. 

Si  Pon  n'intervient  pas,  Phematocele  peut  evoluer,  s'organiser  (cas 
rare)  ou  plus  souvent  s'infecter.  La  mort  survient  alors  par  compli- 
cations. 

PANCREATITES  AIGUES  NON  HEMORRAGIQUES. 

La  pal/iogenie  des  pancreatites  aigues  non  h6morragiqucs  est  sen- 
siblement  identique  a  celle  des  pancreatites  h6morragiques,  et  nous 
n'y  insisterons  pas. 

On  peut  observer  des  pancreatites  aigues  spontanees  ou  dans  le 
cours  d'infections  g6n6ralcs.  Spontanees,  elles  sonl  generalement 
cons6cutives  a  une  infection  asccndanle  :  cellc-ci  elanf  delerminee. 
soit  par  un  affaiblissemenl  de  la  glande,  qui  nc  peut  plus  lutter  conlre 
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les  microorganismes  duod6naux,  soil  par  une  exaltation  de  virulenc< 
de  la  llore  intestinale.  Dans  ces  derniers  cas  rentrenl  les  pancreatites 
consecutives  a  une  entente,  a  la  dysenteric,  an  cholera,  a  la  fievre 
typhoide.  Experimentalement,  nous  les  avons  realisecs  par  injection 
dans  le  duodenum  d'huile  de  crolon.  La  suppression  brusque  de  la 
s6cr6tion  biliaire  parail,  de  meme,  augraenLer  la  virulence  des  coli 
dnodeiiaux  et  les  chances  d'infection  ascendante  aigue*  du  pancreas. 

.1;/  cours  d' infections  on  intoxication  generates,  la  localisation  pan- 
creatine pent  egalement  se  produire.  Tels  les  cas  survenus  au  conrs 
du  typhus,  de  la  fievre  jaune,  de  la  rougeole  (Ancelet),  de  la  pyohe- 
111  ie,  ile  la  fievre  lyphoi'de,  de  la  pneumonic  erysipelateuse. 

La  pancrealite  ourlienne,  decrite  surtout  par  analogic  du  pancreas 
avec  les  glandes  salivaires,  a  ete  signalee  par  Mondiere,  Canslatt,  el 
tvcemment  par  Guche.  Ces  auteurs  s'appuient  surtout  sur  la  localisa- 
tion douloureuse  a  l'epigaslre,  qui  pent  survenir  au  cours  des  oreillons. 

Dans  cette  classe  doivent  egalement  rentrer  toules  les  alterations 
du  pancreas  decrites  au  cours  des  maladies  int'ectieuses.  Celles-ci 
sont  encore  bien  peu  connues.  Klippel  les  a  groupees  sous  le  nom  de 
oancre'as  infectieux. 

Tres  frequemment,  on  observe  alors  des  alterations  considerables. 
Nous  avons  eu  Toccasion  d'examiner  plusieurs  pancreas  de  pneumo- 
niques,  de  typhiques,  de  leucocytemiques,  d'enfants  morts  de. 
diphterie,  etc.  Le  pancreas  est  bien  rarement  normal ;  il  pr6sente 
une  gamme  de  lesions  s'etendant  macroscopiquement  depuis  une 
teinte  legerement  h&norragique  jusqu'a  une  durete  ou  une  mollesse 
toute  parliculiere  de  l'organe  ;  microscopiquement,  depuis  une 
inflammation  aigue  avec  hyperleucocytose  et  degene>escence  des 
cellules  pancreatiques,  depuis  une  proliferation  irritative  des  canaux 
ou  des  acini,  jusqu'a  une  simple  vaso-dilatalion. 

Experimentalement,  les  intoxications  (tuberculine,  toxine  diphte- 
rique,  phosphore)  ou  les  infections  (staphylocoque,  protcus,  etc., 
nous  ont  donne  les  mSmes  gammes  de  lesions. 

Bien  certainement  aussi,  Ton  peut  avoir,  sous  l'inlluence  de  mala- 
dies generates,  des  troubles  physiologiques  sans  lesion,  encore  pins 
enigmatiques.  Le  pancreas  de  chiens  inloxiques  nous  a  parfois 
donne,  meme  en  pleine  digestion,  un  extrait  completement  inactif. 

Comme  tous  les  organes,  le  pancreas  est  done  lese  dans  les  mala- 
dies generates.  Mais  sa  symptomatologie,  deja  si  effaced,  ne  permel 
pas  encore  d'en  marqucr  le  role  clinique  ni  la  part  que  peut.  tenir  eel 
organe  dans  la  inaction  generate  de  l'organisme. 

La  symptomatologie  des  pancrealiles  aigues  est,  en  effet,  exlreme- 
ment  vague  :  elle  consiste  en  douleurs  epigastriques  exagerees  a  h 
pression,  en  sympl6mes  crinsuffisance  panoreatique  digestive  (stear- 
rhee)  et  peut-etre  aussi  d'insuffisance  glycemique  (glucosurie?).  Le 
diagnostic  n'est  presque  jamais  possible. 
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PANCREATITES  SUPPUREES. 

ETI0L0GIE  ET  PATHOGENIE.  -  La  pancreatite  suppuree  esl 
Tune  des  terminaisons  des  lesions  aigues;  elle  represente  une  etape 
de  la  lutte  du  pancreas  conlre  l'infection  :  cette  infection  peut  etre 
d'origine  vasculaire,  generale,  ou  d'origine  canaliculaire,  intestinale. 

D'origine  generale,  la  pancreatite  suppuree  est  rare:  tels  les  cas 
observes  au  cours  de  pyohemie  (Again:  suppuration  du  cordon  sper- 
matique),  de  variole  (Blancart),  de  septicemic  puerperale  (Tonnelli); 
on  a  cite  des  cas  consecutifs  a  une  appendicite  avec  pylephlebite 
(Moore). 

La  pancreatite  suppuree  peut  6tre,  d'autre  part,  la  consequence 
d'une  infection  locale  propagee  par  continuity  [ulcere  rond  de  l'esto- 
mac  (Thierfelder),  du  duodenum  (Drasche,  Nicolas,  Flitcher)].  Aucun 
de  ces  cas  n'est,  du  reste,  irr6prochable  comme  etiologie. 

La  pancreatite  suppuree  est,  presque  toujours,  consecutive  a  une 
infection  ascendante  d'origine  duodenale. 

Elle  peut,  d'une  part,  survenir  sur  une  glande  saine,  par  exaltation 
de  virulence  des  microbes  iritestinaux  :  troubles  intestinaux  notes 
dans  les  cas  de  Mass,  Flitcher,  Perle,  Kilgour,  diarrhee  de  Cochin- 
chine  (Arnozan).  Le  cas  de  Bamberger  est  d'autant  plus  net  qu'il  y  a 
eu  coexistence  d'infection  biliaire. 

Cette  exaltation  de  virulence  peut  etre  la  consequence  d'une  sup- 
pression de  la  secretion  biliaire  :  tels  le  cas  de  Gilbert  et  Garnier 
(pancreatite  suppuree  consecutive  a  un  n6oplasme  des  voies  biliaires 
avec  ictere  par  retention),  le  cas  d'Atkinson  (arret  d'un  calcul  bi- 
liaire au  confluent  des  canaux  choledoque  et  pancreatique,  avec 
ictere  et  pancreatite  suppuree). 

Nos  cas  experimentaux  reproduisent  tres  nettement  ce  mecanisme 
(resection  du  choledoque:  injection  duodenale  d'huile  decroton,  etc.). 

La  pancreatite  suppuree,  d'origine  ascendante,  peut  reconnailrc 
pour  cause  une  lesion  ant6rieure  de  la  glande,  la  laissant  sans 
defense  contre  les  coli  duodenaux.  Tels  les  cas  de  pancreatite  sup- 
puree consecutifs  a  un  kyste  du  pancreas,  a  un  cancer  de  la  tete 
(Leven),  aux  scleroses  (Percival),  a  la  lithiase  (Nicolas). 

Souvenf  la  glande  etait  deja  infectee  chroniquement  (sclerose  et 
lilhiasel,  et  la  suppuration  s'etablit  ulterieuremenl,  grace  a  cette 
lesion  initiale. 

Dans  nos  cas  experimentaux,  la  simple  injection  intraparencliv 
mateuse  de  bacille  de  Koch,  de  tuberculine,  de  papaine,  de  tryp- 
sine,  etc.,  suffisait  parfois  a  determiner  l'infection  ascendante  et  la 
suppuration  a  colibacille. 

Les  cas  oil  la  suppuration  a  coincide  avec  la  presence  d'un  lom- 
bric  dans  le  pancreas  (cas  de  Shea,  de  Drasche)  ne  permettenl  pas 
de  decider  I'ante'riorite'  de  run  ou  de  l'autre  de  ces  ph6nomenes. 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Apres  Evolution  dela  lesion,  il 
est  le  plus  souvent  impossible  tic  distinguer  l'origine  anatomique, 
vasculaire  ou  canaliculaire  du  processus.  Nous  n'en  tiendrons  done 
pas  compte  ici. 

Nous  distinguerons  plusieurs  formes  : 

Forme  d  j/etits  abces  multiples.  —  Tel  le  cas  de  Friedreich  ou  le  pan- 
creas,  rouge,  lumefie,  clail  farci  d'une  centaine  d'abces  miliaires, 
les  plus  superficiels  1'aisant  saillie  comme  des  pustules,  la  perforation 
de  Tun  d'eux  ayant  cause  de  la  peritonite. 

Gette  forme  est  le  propre  des  infections  virulentes,  frappant  a  la 
fois  nombre  de  points,  evoluant  Ires  rapidement,  et  n'ayant  pas  le 
temps  de  causer  de  volumineuses  lesions. 

Forme  a  gros  abces  peu  nombreux  localises.  —  Ces  abces  peuvent 
Stre  uniques  ou  peu  nombreux,  il  peut  y  en  avoir  un  seul,  generale- 
ment  dans  la  tete:  cas  de  Mass  (cavit6  cloisonnee  n6crotique  dans 
la  t6te,  avec  une  grosse  branche  du  canal  s'ouvrant  dans  cette 
cavite)  ;  casde  Moore,  Musser.  Parfois  cet  abces  siege  dans  la  queue 
(cas  de  Schmitt). 

Forme  a  suppuration  diffuse.  —  Le  pancreas  est  lourd,  augmente 
de  volume,  rempli  de  pus;  a  la  surface  de  section,  on  fait  sourdre 
de  toutes  parts  le  liquide  purulent  (cas  d'Etienne).  La  destruction 
peut  6tre  plus  avancee  encore,  former  une  masse  spongieuse, 
comme  rongee  des  vers,  a  mailles  comblees  de  magma  puriforme 
(Atkinson). 

Dans  le  cas  de  Kilgour,  la  glande  ne  forme  plus  qu'une  cavit6  cloi- 
sonnee pleine  de  pus.  Dans  celui  de  W.  Paul,  on  ne  trouve  plus 
qu'une  vaste  poche  renfermant  600  grammes  de  pus,  dans  lequel 
nagent  des  fragments  de  pancreas.  Thayer  signale  une  veritable 
necrose  graisseuse  disseminee.  Nous  avons  parfois,  egalement, 
obtenu  dans  nos  cas  experimentaux  des  pancreatites  suppurees  dif- 
fuses avec  de  grosses  lesions  de  necrose  graisseuse. 

Ces  gros  abces  peuvent  evoluer  vers  les  organes  voisins  :  ils  peu- 
vent s'ouvrir  dans  le  peritoine  (Friedreich,  Moore,  etc.),  dans  l'esto- 
mac  (Klob),  dans  le  duodenum  (Drasche,  Flitcher,  Kelgour). 

Forme  angiectasique.  —  La  suppuration  survient  sur  un  systeme 
excreteur  malade  et  dilate:  les  canaux  sont  considerables,  ils  restenl 
beants  et  pleins  de  pus.  De  veritables  kystes  purulents  excentriques 
se  grell'ent  sur  ces  canaux.  Cette  forme  est  comparable  aux  suppu- 
rations de  la  bronchiectasis  Elle  succede,  plus  ou  moins  tardivement, 
a  la  sclerose  [cas  de  Leven  (cancer  de  la  tete;  sclerose,  dilatation, 
puis  suppuration  des  canaux);  cas  de  Gilbert  et  Gamier  (cancer 
des  voies  biliaires  superieures,  ictere,  infection  ascendante,  sclerose, 
suppuration  canaliculaire]. 

On  pourrait  signaler  d'aulrcs  formes  encore:  lelles  les  lesions 
mi-suppuratives  «-i  tni-h6morragiques  observees  experimentalement 
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par  nous  et  qui  servent  de  transition  cntrc  les  pancreatites  h6morra- 
giques  ct  suppurees. 

Les  lesions  mi-suppuratives  et  mi-solereuses  servent  egalement  de 
passage  a  la  forme  sclereuse. 

Complications.  —  La  suppuration  peut  s'6tendre: 

1°  En  avant:  peritonile  purulcnteplus  ou  moinsgeneralisee,  parfois 
enkystement  dans  Tarriere-cavit^  des  epiploons  (Rosenbach,  Walsh, 
Thayer,  Moore,  Hauscr-Rolleston). 

•2°  En  arriere,  elle  file  vers  le  rein  (pdrinephrite)  (3  cas  de  Koerte). 
Kile  peut  ainsi  descendrc  jusque  dans  le  petit  bassin. 

On  peut  trouver  enfin  des  lesions  de  l'estomac,  dn  duodenum 
(Nicolas;  Trafoyer  et  Chiari,  elimination  du  pancreas  par  le  duode- 
num), du  foie  (abces,  Drasche;  foie  infectieux,  Atkinson,  Frison), 
du  cdte  du  diaphragme  (Smith,  Fitz),  de  la  plevre  Romans  et  Gan- 
nett, Balzer,  Fitz). 

On  peut  aussi  trouver  des  lesions  a  distance  (abces  melaslatiqins  . 
des  abces  de  la  rate  (Etienne),  de  la  thrombose  femorale  (Fitz, 
Faivre  d'Arcier). 

Uexamen  histologiqae  presente  peu  de  caracteres  particuliers  :  le 
centre  de  Tabcesest  completement  necrose,  la  peripheric  montre  une 
degenerescence  aigue  des  cellules  pancreatiques  et  un  grand  nora- 
bre  de  polynucleaires.  Au  dela,  nous  trouvons  un  enkystement  plus 
ou  moins  solide  par  du  tissu  de  sclerose  d'anciennete  variable. 

L'examen  bacteriologique,  pratique  par  Mass,  par  Etienne,  a 
montre  la  presence  d'especes  indeterminees  d'origine  probablement 
duodenale,  etde  colibacille. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  La  symptomatologie  de  la  pancreatite 
suppuree  est  generalement  assez  confuse.  Pourtant,  le  diagnostic  a 
plusieurs  foiset6  pose  (Fitz,  Elliot,  Koarte,  Atkinson,  Cutler,  Nicolas). 
On  observe,  d'une  part,  des  phenomenes  generaux,  qui  sont  ceux  de 
toute  suppuration  :fievre,  langue  saburrale,  facies  grippe,  secheresse 
de  la  peau,  frissons  (Roddick,  Bamberger,  Kilgour,  Riboli  ;  d'autre 
part,  on  observe  des  phenomenes  locaux  on  spe'cianx  au  pancreas. 

La  douleur  est  lantdt  diffuse,  occupant  tout  l'abdomen  (perito- 
nite  ;  plus  souvent  localisee  a  la  region  epigastrique  avec  irradia- 
tions laterales  dans  l'hypocondre  et  la  region  interscapulaire.  Elle 
est  parfois  violente,  paroxystique,  ou  bien  sourde,  continue.  Elle 
peut  etrc  legere,  provoqu6e  par  la  pression  (W.  Paul),  ou  m6me 
manquer  completement. 

Les  troubles  digestifs  lies  a  Pabolition  des  fonctions  pancrealiques 
sont,  en  general,  assez  peu  marques.  On  note  la  stearrhee  dans  le 
seul  cas  de  llarley. 

Vamaigrissemenl  rapide  el-excessif  est  plus  frequemment  signals 
(Perli,  Flitcher,  Kilgour,  Riboli,  Nathan,  Drasche,  Frison,  Etienne  . 
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La  glycosuria  rarement  rechcrehrc,  manque  presque  toujouis. 

Dans  nos  cas  experimentaux,  nous  m>  I'avons  pas  observed.  Ilar- 
ley,  Frison,  Israel,  Capparelli,  Coumnaille,  Atkinson,  Nicolas,  seuls 
l'ont  signaled.  Mais  un  certain  nombre  de  cas  comprenaient  autre 
chose  que  des  abces  du  pancreas  [cancer  (Frison),  sclerose  et 
lithiase  Nicolas  .  Dans  le  cas  de  Nicolas,  on  avait  de  la  polyurie 

i  litres),  de  la  polydipsia,  de  la  polyphagie;  enfin  179  grammes  de 
sucre  par  jour.  Par  contre,  dans  le  cas  d'Atkinson,  il  n'existait  que 
des  traces  de  sucre. 

Certaines  complications  surajoutent  certains  symptdmes  :  telles  les 
complications  hepatiques  (ictere  signal^  par  Riboli,  Roddick,  Frison 
Shea,  Faivre  d'Arcier,  Bamberger,  Atkinson  ;  cancer,  lithiase 
biliaire,  infection  contemporaine  ou  consecutive  des  deux  organes  ; 
abces  du  l'oie,  etc.). 

Telles  les  complications  peritonitiques :  hoc/uei,  parfois  incessant 
(Nathan,  Mass) ;  vomissements  survenant  parfois  par  crises  (Musser 
et  Frankel),  parfois  incoercibles  (Mass). 

En  resume,  phenomenes  generaux  indiquant  une  suppuration 
abdominale :  phenomenes  pancreatiques  le  plus  sou  vent  vagues  et 
n'attirant  pas  beaucoup  l'attention. 

La  marche  et  la  duree  de  la  maladie  sembleraient  fort  longues  si  Ton 
en  croyait  certaines  observations  (quatre,  cinq,  neuf,  dix,  onzemois). 

Comme  le  remarque  Etienne,  les  longues  durees  doivent  se  rap- 
porter  a  d'autres  affections  pancreatiques  (kystes,  cancers,  scleroses) 
terminees,  dans  les  derniers  jours  seulement,  par  la  suppuration. 

Sauf  les  casd'intervention  chirurgicalepublies  par  Thayer,  W.  Paul, 
Koerte,  etc.,  la  maladie  setermine  generalement  par  la  mort,  au  bout 
de  trente-six  heures,  trois  jours,  huit  jours,  onze  jours,  douze  jours. 

Celle-ci  survient  par  complications  generates  (pyoh6mie),  par  peri- 
tonite,  ou  consecutivement  a  l'ouverture  spontanee  stomacale  ou 
duodenale. 

Dans  les  cas  de  Trafoyer,  Ghiari,  une  grande  partie  du  pancreas 
fut  eliminee  par  les  selles,  et  les  malades  guerirent. 

TRAITEMENT.  —  Les  cas  operes  ont  6te  ceux  de  Kcerte  (4  cas), 
Rosenbach,  Pearse  Gould,  Walsh,  Thayer,  W.  Paul,  Elliot,  Ri- 
chardson, Frcekel,  Guinard. 

Dans  50  p.  100  des  cas  au  moins,  les  malades  guerirent  tres  rapi- 
dement,  malgre  l'etat  lamentable  de  la  glande  (cas  de  W.  Paul :  des 
fragments  de  pancreas  nageaient  dans  le  pus,  on  detacha  du  doigt 
la  I ete  et  la  queue  du  pancreas  qui  se  trouvaient  au  fond  de  la  plaie). 

Malheureusement,  les  malades  n'ont  pas  ete  revus,  et  Ton  ne  sait 
s'ils  devinrent  diabetiques. 

Dans  un  cas  Ires  inferessant  de  Koerte,  la  malade,  non  diabe- 
tique  anterieurement,  presenla  des  symptdmes  de  diabete  maigre 
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deux  ans  apres  l'op6ration    60  grammes  de  sucre  par  litre  . 
Le  traitement  devra  done  etre  chirurgical,  autant  que  possible. 
On  a  suivi  trois  voies  pour  meltre  a  jour  lu  collection  purulente  : 
1°  Voie  transperitoniale  (la  plus  usitee  ct  la  meilleure  si  Ton  peut 

proteger  lc  peritoine,  car  on  no  peut  presque  jamais  poser  sftrement 

au  debut  le  diagnostic  de  siege).  On  draine  et  tamponne  ou  l'on 

marsupialise. 

On  peut  ulterieurement  faire  une  contre-ouverture  posterieure 
(Pearce  Gould  et  Kcerte),  et  memo  fermer  alors  la  plaie  anterieure. 

2°  Voie  lombaire  [collections  retro-periloneales  (Kcerte),  prises  ou 
non  pour  des  perinephrites]. 

3°  Voie  transpleural  (Guinard  et  Page:  abces  sous-phrenique,  a 
point  de  depart  pancreatique). 

PAIYCREATITES  CHROMQUES. 
SCLEROSE  DU  PANCREAS. 

ETI0L0GIE  ET  PATHO GENIE.  —  Le  pancreas  est  un  des  organes 
qui  font  le  plus  facilement  et  le  plus  rapidement  de  la  sclerose. 
Experimentalement,  on  reproduit  cetle  lesion  dans  un  grand  n ombre 
de  circonstances.  Cliniquement,  il  est  souvent  fort  difficile  d'en  etablir 
l'origine. 

La  pathogenie  des  scleroses  pancr6atiques  peut  etre  rapportee  a 
des  causes  mecaniques,  toxiques  et  infectieuses. 

Les  scleroses  mdcaniques  peuvent  etre  determinees  par  une  irrita- 
tion de  voisinage  (neoplasme  stomacal,  abces  enkyste  consecutif  a 
un  ulcere  rond).  Elles  se  developpent,  surtout,  a  la  suite  de  l'obstruc- 
tion  du  canal  pancreatique.  Experimentalement,  la  ligature  du  cho- 
16doque  determine  de  la  sclerose  rapide  (Bouchardat  et  Sandras, 
CI.  Bernard,  Afanassiew  et  Pawlow,  Langendorfl",  Arnozan  et  Vail- 
lard,  Remy  et  Miss  Strove).  De  meme  l'injection  de  suif  (CI.  Bernard), 
d'huile,  de  paraffine,  de  bitume  de  Judee,  etc. 

Cliniquement,  cette  etiologie  est  observee  dans  nombre  de  cas 
cliniques  :  sclerose  consecutive  au  cancer  de  latete,  avec  obstruction 
canaliculaire  ;  sclerose  consecutive  a  l'enclavement  d'un  calcul 
biliaire  dans  l'ampoule  de  Vater ;  sclerose  consecutive  a  un  cancer  du 
duodenum  obstruant  le  canal  pancreatique  (Letulle) ;  scl6rose  calcu- 
leuse,  etc. 

Cette  scl6rose  se  developpe  peut-etre  par  retention  des  ferments 
pancr6atiques,  comparable  aux  scleroses  exp6rimentales  que  nous 
avons  obtenues  par  injection  de  trypsine.  Elle  peut,  egalement,  avoir 
pour  cause  la  provocation,  par  l'obslacle,  aux  infections  ascendantes. 

Enfinsclerose  et  obstruction  (calculs)  peuventfitre  contemporaines, 
determines  par  une  m6me  infection  ascendante. 
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Les  scleroses  toxiques  peuvent  elre  provoquees  exp6rimentalement 
par  injection  glandulaire  d'alcool  naphtole  (le  naphlol  irritant  et  peu 
soluble  elanl  dissous  lentement  dans  la  glande),  par  de  l'aibles  doses 
de  papai'ne,  de  trypsine  (scleroses  d6veloppees  en  quelques  jours),  par 
la  tuberculine  (qui  produit  assez  vite  une  sclerose  alrophique  totale). 

Cliniquement,  ce  mecanisme  existe  certainement  :  Ires  probable- 
ment  trypsine  d'une  part,  tuberculine  de  l'autre,  agissent  6galement 
sur  1'homme,  et  telle  est,  sans  doute,  la  cause  des  scleroses  par 
retention  d'un  cote,  des  scleroses  tuberculeuses  de  l'autre.  Mais  la 
demonstration  absolue  n'en  peut  6tre  qu'experimentale.  De  meme 
l'alcoolisme,  le  saturnisme,  etc.,  jouent  tr£s  probablement  un  role 
important. 

Les  scleroses  infectieuses  sont,  certainement,  parmi  les  plus  fre- 
quentes.  Nos  experiences  nous  ont  indique,  surtout,  deux  grands 
facteurs  de  sclerose,  les  infections  ascendantes,  generalement  a  coli- 
bacille,  et  la  tuberculose. 

Avec  un  colibacille  peu  virulent,  on  produit  des  lesions  assez 
tardives  de  sclerose.  De  meme,  l'infection  ascendante  provoquee 
s'accompagne  de  sclerose  (fil  laisse  dans  le  canal  de  Wirsung,  affai- 
blissement  toxique  anterieur  de  la  glande,  etc.). 

11  est  meme  assez  difficile,  etant  donnee  la  frequence  de  ces  infections 
secondaires,  d'en  eliminer  l'influence  dans  l'etude  des  autres  facteurs. 

Cliniquement,  la  preuve  de  Y infection  generate  est  donnee  par  les 
scleroses  consecutives  aux  maladies  infectieuses  (cholera,  fievre 
typho'ide,  enterite,  dysenterie,  etc.). 

La  preuve  de  V infection  ascendante  est  fournie  par  les  scleroses 
calculeuses  (le  calcul  etant  le  temoin  de  l'infection  ancienne) ;  peut- 
etre  m6me  par  les  scleroses  consecutives  aux  kystes,  aux  cancers 
sans  obstruction. 

Dans  les  cas  gueris  de  suppuration,  la  sclerose  se  developpe  con- 
secutivement  (cas  de  Kcerte,  avec  diabete  maigre,  deux  ans  apres 
incision  de  l'abces). 

La  sclerose  par  infection  ascendante  a  toujours  tendance  a  envahir 
la  tete  (cas  de  Riedel,  scleroses  de  la  tele,  consecutifs  a  la  lithiase 
biliaire).  Ceci  se  comprend,  car  Tinfection  ascendante  d6bute  par  la  : 
experimentalement,  on  peut  ne  trouver  que  dans  la  tele  des  micro- 
organismes  virulents,  et  Tinoculation  de  la  tete  seule  fait  mourir  les 
animaux  par  infection  colibacillaire. 

Dans  les  elats  cachecliqu.es,  Rodionoff  mentionne  un  processus 
interstiliel  limite  ou  dilfus  qui  peut  6tre  attribue  au  meme  mecanisme. 

Parmi  les  infections  chroniques,  la  tuberculose  reproduil  rapide- 
ment  une  sclerose  parfois  complete. 

Des  doses  colossales  de  bacille  ne  nous  ont  generalement  donne 
<l nr  de  la  sclerose,  sans  aucun  element  specifique.  Les  bacilles  de 
Koch  semblent  disparaltre  au  bout  d'un  certain  temps. 
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Dans  d 'an  Ires  cas,  avec  des  cultures  plus  actives,  nous  avons 
reproduit  (el  ces  cas  onl  loujours  et6  rares)  des  abces,  des  granula- 
tions, noy6es  au  milieu  d'un  lissu  compact  et  complet  de  sclerose. 

(lliniquement,  chez  l'homme,  nous  avons -tresfr6quemment  trouv6, 
chez  les  tuberculeux,  des  pancreas  plus  ou  moins  scleroses;  parfois 
la  sclerose  etait  considerable,  sans  aucun  element  sptfcifique.  II  nous 
est  egalement  arriv6  de  trouver,  au  milieu  de  la  sclerose,  de  rares 
tuberculesel  des  cellules  geantes  plus  rares  encore  (cas  de  Jolly  . 

La  syphilis  provoque  egalement  de  la  sclerose. 

Parfois  le  pancreas  est  dur,  blanc  nacre  :  il  peut  contenir  des 
nodules  gommeux,  mais  ceux-ci  manqucnt  frequemment. 

En  ro;sume,  la  sclerose  pancreatique  peut  elre  consecul ive  a  une 
obstruction  canaliculaire,  aux  inflammations  de  voisinage. 

Elle  peut  etre  consecutive  aux  infections  generates  ou  locales. 

Mais  ses  grandes  causes  sont,  d'apres  nous,  d'une  part  la  viciation 
•de  son  aclivile  diastasique,  d'autre  part  la  tuberculose,  la  syphilis  et 
surtout  les  infections  ascendantes. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  La  sclerose  peut  etre  totale  ou 
partielle. 

Partielle,  elle  siege  le  plus  souvent  a  la  tele  (infection  ascendante), 
pouvant  en  imposer,  a  priori,  pour  un  neoplasme  (Riedel,  Rolleston, 
Battle).  Parfois,  mais  rarement,  elle  se  localise  a  la  queue  (cas  de 
Sicard  :  coincidence  avec  une  tuberculose  du  rein  gauche). 

Totale,  elle  peut  determiner  l'hypertrophie  (cas  de  Morache)  ou 
1'atrophie  (cas  le  plus  frequent)  de  la  glande.  Cette  alrophie  peut 
etre  extreme,  transformant  la  glande  en  un  veritable  cordon  renfle 
par  places.  Assez  souvent,  la  glande  apparait  avec  de  nombreuses 
bosselures  inegales  et  tres  dures. 

Le  poids  de  la  glande  peut  etre  tres  variable:  112,  190  grammes 
(sclerose  avec  peritonite  tuberculeuse,  Arnozan),  40  grammes,  20  gram- 
mes, 10  grammes  et  meme  moins  en  quelques  cas. 

La  coupe  presente  une  consistance  ferme,  rappelant  parfois  celle 
du  fibrome  :  sur  la  surface  de  section,  surtout  apres  durcissement  a 
l'alcool,  on  voit  des  lrav6es  plus  ou  moins  epaisses,  blanc  naciv.  Des 
points  jaunes  ou  roses,  encercles  de  sclerose,  marquent  la  partie 
glandulaire  restante.  —  Parfois,  une  beaucoup  plus  grande  partie 
•de  glande  est  reconnaissable,  el  Ton  observe  seulement  quelques  tra- 
vees  sclereuses.  Parfois,  enfin,  la  glande  paraft  presque  normale  a 
I'ceil  nu,  et  pourtantle  microscope  d6cele  des  travees  perilobulaires 
el  periacineuscs  assez  considerables. 

Ses  canaux  excreteurs  restent,  en  general,  brants  a  la  coupe.  lis 
sont  le  plus  souvent  Ires  dilates.  Parfois  m6me  la  dilatation  forme 
de  petites  poches  excentriques,  sortes  de  caviles  kystiquefe,  raremenl 
volumineuses,  et  branch6es  sur  un  canal.  Ces  petites  cavites  peuvent 
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6tre  pleines  cleliquide,  el  ce  liquide  6tre  meme  purulent,  comme  nous 
l'avons  vu. 

Parfois,  dans  ces  cavit6s,  on  trouve  de  petits  graviers  tres  fins. 
Parfoisaussi  les  calculs  sont  plus  volumineux. 

L'association  de  la  sclerose  et  de  la  lithiase  est  tres  frequenlc 

On  observe  ogalement  lassocialion  de  la  sclerose  a  la  stealose  : 
on  observe  alors  des  masses  graisseuses,  parfois  tres  considerables, 
provenant,  tantdt  d'une  transformation  glandulaire,  tantdl  du  rem- 
placement  de  la  glande  disparue  par  la  graisse  peritoneale. 

Ilislologiqiiement,  la  genese  de  la  sclerose  comporte  deux  processus 
differents  : 

Ou  bien  elle  succede  a  un  6tat  aigu  :  a  1'hyperleucocylose  du  debut 
succede  un  etat  caraclerise  par  la  diminution  de  nombre  des  polynu- 
cleaires,  par  l'augmentation  de  nombre  des  cellules  conjonctives,  et 
par  la  formation,  de  plus  en  plus  abondante,  de  fibres  conjonctives 
perilobulaires,  periacineuses  et  pericellulaires.  Puis,  a  mesure  que 
s'etablit  le  processus,  les  cellules  conjonctives  disparaissent  a  leur 
tour  en  grande  partie,  et  les  fibres  persistent  presque  sans  elements 
cellulaires,  entourant  acini  et  lobules.  Les  cellules  glandulaires  ont 
en  grande  partie  disparu  par  degenerescence  granulo-graisseuse, 
vacuolaire,  vitreuse,  etc. 

Un  certain  nombre  de  ces  cellules  s'est  essaye  a  une  proliferation 
incomplete,  aboutissant  a  la  formation  de  cellules  glandulaires 
enormes,  a  multiples  noyaux. 

Ouelques  cellules  pancreatiques  ont  egalement  subi  la  modifi- 
cation hydropique. 

Les  canaux  et  les  vaisseaux  sont,  tres  souvent,  le  centre  de  neo- 
lormation  de  fibres.  Mais  la  nettete  anatomique  du  point  de  depart  se 
perd  rapidement. 

Dans  un  autre  processus,  beaucoup  plus  enigmalique,  les  fibres 
conjonctives  se  developpent  spontanement,  sans  hyperleucocylose 
ni  proliferation  de  cellules  conjonctives.  Les  fibrilles  conjonctives 
augmentent  de  nombre  autourdes  vaisseaux,  des  canaux,  des  lobules 
et  surtout  des  acini.  Cette  sclerose  est  diffuse  d'emblee. 

Dans  les  cas  de  sclerose  diastasique,  les  premiers  stades  sont 
caracterises  par  un  cedeme  conjonctif  enorme.  Les  fibres  sont  disso- 
ciees  par  du  liquide  et  leur  ensemble  prend,  de  ce  fait,  un  aspect 
alveolaire.  Chaque  travee  occupe  ainsi  un  espace  tres  considerable 
en  imposant  pour  une  neoformation  sclereuse.  Mais  la  neoformation 
conjonctive  ne  survient  qu'ulterieurement. 

LITHIASE  PANCREATIQUE. 

La  lithiase  pancreatique  est  d'originc  infectieuse  et  s'associe  le 
plus  souvent  a  la  sclerose. 
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Experimenlalement,  nous  n'avons  pas  pu  la  reprotluire. 

Thiroloix  l'a  obtcnue,  dans  un  cas,  apres  une  Injection  de  noir  de 
fumee,  la  lesion  s'etanl  infectee. 

Ceque  nous  connaissons  do  l'histoire  et  de  la  bacteriologie  des 
lithiases  biliaires  (Galippe,  Gilbert,  Dominici,  L.  Fournier,  Mignot) 
sul'fit  du  reste  amplemenl  a  gen6raliser  au  pancreas  la  theorie  micro- 
bienne  des  calculs. 

La  lithiase  se  manil'este  sous  les  formes  ordinaires  (sable,  gra- 
viers,  calculs). 

Les  calculs,  parfois  uniques,  souvent  multiples  (douze,  Portal; 
beaucoup  plus  encore,  Baumelj,  peuvent  atteindre  un  volume  consi- 
derable (noix,  amande,  etc.  . 

Leur  couleur  est,  gen6ralement,  blanche  ou  blanc  gris&lre,  excep- 
tionnellement  noire  :  leur  surface,  generalement  lisse,  est  parfois 
muriforme. 

Leur  forme  generate  est  ovoide ;  parfois  ils  sont  ramifies,  repre 
sentant  un  segment  plus  ou  moins  long  des  voies  pancreatiques 
(Schupmann,  Baumel);  assez  souvent  la  paroi  des  canaux  parait 
incrustee  de  plaques  calcaires.  Dans  un  cas  de  Silver,  la  queue  du 
pancreas  avait  subi,dans  son  entier,  une  veritable  calcification.  Dans 
un  cas d'Henry  (cite  par  Arnozan),  on  trouva  un  calcul  pancreatique 
creuse  de  cavites  multiples,  dont  les  unes  contenaient  un  liquide  lai- 
teux,  les  autres  soit  une  poudre  crayeuse,  soitde  tout  petits  graviers. 

Le  siege  habituel  des  calculs  est  le  grand  canal,  pres  de  l'embou- 
chure.  Mais  on  peut  les  trouver  a  Textremite  ou  dans  les  canaux 
secondaires,  meme  dans  les  acini.  Ils  baignent,  presque  toujours, 
dans  un  liquide  laiteux,  paraissant  tenir  en  suspension  des  corpus- 
cules  graisseux.  Virchow  a  decrit  des  coagulations  de  matiere  pro- 
teique  qu'onpeut  confondre  avec  de  vrais  calculs. 

Leur  composition  montre  la  presence  de  carbonate  de  chaux,avec, 
parfois,  un  peu  de  phosphate  et  quelques  matieres  organiques 
(Baumel). 

Le  reste  du  pancreas  est,  le  plus  souvent,  sclerose. 
Parfois,  des  calculs  biliaires,  r6naux  (Mathieu),  coexistent  avec  les 
calculs  pancreatiques. 

STEATOSE  PANCREATIQUE. 

On  peut  confondre  a  premiere  vue,  avec  la  transformation  grais- 
seuse,  l'envahissement  de  l'organe  atrophic  par  le  tissu  adipeux  voisin . 
bouchant  les  vides  laisses  par  la  disparition  de  l'organe  (lipomatose). 

On  doit  egalemenl  exclure  de  ce  groupe  les  degenerescences 
graisseuses  banales,  survenant  comme  les  autres  degenerescences 
cellulaires  [degenerescence  vitreuse,  vacuolaire,  grannleuse.  amy- 
loidc  mtlme  (Friedreich)]  au  cours  d'une  infection  ou  d'une  inloxi- 
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cation.  Cette  degenerescence  graisseuse  csL  le  mode  de  disparition 
habitue)  des  61ements  nobles  au  cours  de  la  sclerose.  Neanmoins,  le 
pancreas  ae  pa'rall  avoir  aueune  aptitude  speciale  a  cette  degeneres- 
cence.  Nous  avons  rcconnu,  notamment,  que  le  phosphore  determi- 
naitbeaucoup  plutdt  une  hyperproduction  cellulaire  qu'une  trans- 
formation graisseuse  comme  dans  le  foie  ou  le  rein. 

Mais  dans  certains  cas,  nombre  d'auteurs  (Cruveilhier,  Frerichs, 
Cantani,Leroux,  Notta,  Friedreich,  Rokistansky,  Harnack,  Ouelliot, 
Baumel,  Carnot,  elc.)  ont  not6  le  remplacement  de  la  glande  en- 
tiere  par  une  masse  de  graisse,  conservant,  en  partie,  la  disposition 
lobulee.  Dans  un  cas  de  Cantani,  par  exemple,la  glande  a  son  aspect 
normal,  mais  les  cellules  epitheliales  ont,  presque  toutes,  disparu, 
remplacees  par  des  gouttelettes  graisseuses. 

Nous  avons  observe  experimentalement,  a  la  suite  d'infections  et 
de  lesions  assez  aigues,  la  presence  a  la  surface  de  la  glande  de 
laches  rondes,  luisantes,un  peu  jaunes,  constitutes  parde  la  graisse, 
ne  cultivant  pas.  Nous  avons,  par  infection,  provoque  en  quelques 
jours  des  metamorphoses  adipeuses  de  lobules  entiers,  dans  des  cas 
de  pancreatite  aigue,  de  pancreatite  suppuree,  etc.  De  ces  cas,  nous 
rapprocherons  ceux  de  necrose  graisseuse,  laches  ou  boules  rondes 
observees  a  la  surface  du  pancreas,  ou  a  distance  sur  le  pericarde 
(Balser  et  Chiari),  clans  la  moelle  osseuse  (Ponfick),  sur  le  peri- 
toine,  etc.,  au  cours  de  pancreatites  aigues  ou  chroniques  (Hilde- 
brand,  Ponfick,  Balser,  Fitz,  Chiari). 

Fitz  et  Whittier  en  signalent,  gros  comme  une  aveline,  a  centre 
brun  noir,  avec,  a  la  coupe,  de  grosses  cellules  rondes,  de  nombreux 
leucocytes,  des  cristaux  en  aiguille,  des  globules  graisseux. 

On  trouve  des  cellules  graisseuses  au  milieu  de  la  lesion. 

Tout  dernierement,  Flexner  a  retrouve  dans  un  cas  clinique  de 
necrose  graisseuse  le  ferment  special  des  graisses  (steapsine)  qui  se 
trouve  dans  le  pancreas  normal  et  ne  se  trouve  pas  dans  la  graisse 
normale.  L'injection  de  ce  ferment  dans  le  peritoine  a  paru  determi- 
ner de  la  necrose  graisseuse. 

La  question,  loute  interessante  qu'elle  soit,  n'est  pas  encore  bien 
avancee;  mais  nous  soupconnons,  la  encore,  l'influence  morbide  d'un 
ferment  pancrealique. 

Par  contre,  Fitz,  Lubarsch-Dieckhoff,  ont  trouve  des  microorga- 
nismes  au  sein  des  foyers  de  necrose  graisseuse. 

La  theorie  microbienne  ne  tient  comptc  ni  du  rule  propre  du  pan- 
creas, ni  de  l'absence  souvent  constat6e  de  microorganismes. 

ATROPHIE   SIMPLE   DU  PANCREAS. 


Parfois,  surtout  lorsque  I'attention  est  attiree  sur  le  pancreas  par 
des  phenomenes  diab6tiques,  on  Irouve  des  glandes  absolument  atro- 
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phi6es,  pesanl  seulement  quelques  grammes,  a  peine  reconnaissables. 

De  meine,  experimentalemenl,  nous  avons  obLenu,  a  la  suite  d'infec- 
lions,  des  pancreas  mous,  Ires  diminues  de  volume,  sans  grande 
alteration  histologique. 

SYPHILIS  PANCREATINE. 

Elle  a  6te  surtout  efudiee  dans  la  syphilis  he>6ditaire  ( lEdmansson, 
Klebs,  Birch-Hirschfeld,  Friedreich). 

Tant6t  on  trouve  un  semis  de  petits  nodules  gommeux  (grains  de 
semoule);  tantot  le  pancreas  est  dur,  comme  cartilagincux,  avec 
hyperplasie  conjunctive.  Dans  un  cas  de  Friedreich,  des  callosites 
epaisses  entouraienl  le  pancreas,  ayanL  determine  une  obliteration 
congenitale  des  voies  biliaires. 

Chez  l'adulte,  on  a  decrit,  de  memo,  une  forme  gommeuse  el  une 
forme  sclereuse,  les  deux  etant  le  plus  souvent  associees  Rostan, 
Rokitansky,  Lancereaux  ). 

Chez  un  malade  de  Drozda  (cite"  par  Arnozan),  une  tumeur  blanc 
nacre,  dure,  occupant  presque  tout  le  pancreas,  presentant  des 
noyaux  caseeux,  comprimait  la  veine  splenique  et  la  veine  porte, 
ayant  determine  de  l'ascite,  etc.  II  y  avait,  en  outre,  une  petite 
gomme  du  foie,  une  cicatrice  d'ulcere  stomacal,  etc. 

On  ne  connait  pas  l'influence  du  traitement.  Neanmoins,  dans  un 
cas  de  Battle,  la  tumeur  disparait  par  incision  exploratrice,  puis  trai- 
tement iodure. 

TUBERCULOSE  DU  PANCREAS. 

Les  lesions  tuberculeuses  du  pancreas  sont  rares  :  on  en  releve 
seulement  quelques  cas.  Glatigny  (1757),  Varnier  (1755),  Bouillaud, 
Nass  (de  Bonn),  Mitivie  en  citent  des  exemples.  De  meme  de  Harles 
(petits  tubercules  ramollis),  Aran  (gros  abces  tuberculeux),  Sandras, 
Barlow,  etc. 

Lombard  (de  Geneve)  donne  la  proportion  de  5  tuberculoses  pan- 
cr6atiques  pour  100  tuberculoses  infantiles.  Cette  proportion  nous 
parait  un  peu  forte. 

II  est  certain  que,  suivant  la  remarque  de  Cruveilhier,  on  a  souvent 
pris  pour  de  la  tuberculose  pancreatique  la  tuberculose  de  ganglions 
voisins.  Sur  37  observations  rassemblees  par  Ancelet,  Arnozan  en 
garde  a  peine  10. 

Mr  me  dans  les  tuberculoses  miliaires  aigues,  les  granulations 
tuberculeuses  sont  rares,  suivant  Klebs,  fait  contests  d*ailleurs  par 
Friedreich. 

On  pent  trouver  des  granulations  tuberculeuses  branchees  sur  les 
•  ■;maux  (cas  d'Arnozan),  des  abces  caseeux  parfois  volumineux  cas 
d'Aran).  Mais  le  plus  souvent  on  trouve  un*"  sclerose  plus  ou  moins 
intense,  parfois  excessive.  Les  anciens  avaienl  deja  signale  les  pan- 
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creas  squirreux  des  phtisiques.  Nous  avons  examine  beaucoup 
de  pancreas  de  tubercu'leux.  Nous  en  avons  Lrouve  beaucoup  de  pen 
malades;  mais  un  grand  nombre  6laient  scl6ros6s.  Certains  avaienl 
presque  disparu,  en  lanL  que  glandcs.  Tres  rarement,  nous  avons 
trouve"  des  granulations  ou  des  cellules  g6anles.  Exp6rimentalement, 
les  inoculations  intrapancrealiqnes  nous  ont  donne,  de  meme,  une 
tres  faible  proportion  de  tuberculose  typique,  une  grosse  proportion 
de  scleroses,  quelle  que  soit  renormite  de  la  dose  de  culture  injeclee. 
La  tuberculinc  nous  a  donne,  de  meme,  des  scl6roses  rapides. 

ETUDE  CLINIQUE  DES  PANCREATITES  CHRONIQUES.  —  Nous 
reunissons  dans  une  meme  etude  clinique  les  cas  de  sclerose,  de  st6a- 
tose,  de  lithiase.  Ces  lesions  sont  en  eflet  le  plus  souvent  combinees. 

La  syphilis  et  la  tuberculose  determinent  presque  toujours,  de 
m§me,  des  scleroses  sedistinguant  rarement,  memehistologiquement, 
des  scleroses  communes. 

Les  symptomes  sont  fournis  par  les  differents  signes  d'insuffisance 
pancreatique  (troubles  digestifs  :  stearrhee;  amaigrissementexcessif ; 
troubles  glyc6miques  et  diabete).  Peut-6tre  une  symptomatologie 
un  peu  plus  precise  existe-t-elle  pour  les  calculs  (coliques  particu- 
lieres,  diabete  un  peu  plus  frequent,  parfois  elimination  parTintestin 
et  les  selles). 

Mais,  en  regie  generale,  sauf  les  cas  de  diabete,  les  lesions  chro- 
niques  du  pancreas  passent  totalement  inapercues.  Elles  ont  nean- 
moins  une  tres  grande  importance  et  eclairent  d'un  jour  nouveau  la 
pathogenie  cle  beaucoup  cle  diabetes. 

NEOPLASMES  DTI  PANCREAS. 

Nous  etudierons,  successivement,  trois  types  de  neoplasmes  pan- 
creatiques  : 

1°  Les  cancers  secondcuves  qui  presentent  peu  d  interet  et  que 
nous  61iminerons  de  suite. 

■2°  Le  cancer primitif,  siegeant  presque  toujours  a  la  tete,  et  emprun- 
tant  a  sa  position  une  symptomatologie  tres  particuliere. 

3°  Enfin  les  kystes  du  pancreas,  ou,  du  moins,  ceux  d'entre  eu\ 
qui  doivent  Stre  ranges  parmi  les  epitheliomas. 

Nous  ne  ferons  que  mentionner  deux  autres  neoplasmes  tres  rares  : 
le  lymphome,  dont  MM.  Cornil  et  Lepinc  ont  relate  une  observation, 
et  le  sarcome  (observation  de  Paulicki)  (sarcome  primitif  d'Ingalls) 
de  Weber  (de  Boston)  sarcome  secondaire). 

CANCERS  SECONDAIRES. 

Les  cancer8secondair.es  dupancrias  pr6senten1  g6n6ralemenl  lesca- 
ractercsanatomi([ueset  cliniquesdu  cancer  primitif  dont  ilsderivenl. 
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lis  peuventenvahir  le  pancreas  par  contigu'ite  (cancer  de  1'estomac, 
du  duodenum,  du  l'oie,  du  rein,  etc.).  Us  peuvenl  aussi  provenird'une 
greffe  a  distance  (cancer  del'ulerus,  du  sein,  du  corps  thyroide,  can- 
cer m&anique  de  la  verge,  etc.). 

Les  formes  histologiques  representent  toujours  nettement  le  type 
cellulaire  de  la  lesion  primitive.  Cliniquement,  si  les  noyaux  secon- 
daires  siegent  dans  la  queue  ou  le  corps  de  l'organe,  ils  passent  g6n6- 
ralement  inaper<;us,  disparaissant  a  cOte  de  la  16sion  iniliale.  Si  les 
noyaux  siegent  a  la  tele,  les  symptdmes  sont,  a  peu  pres,  ceux  du 
cancer  primitif. 

CANCER  PRIMITIF. 

Le  cancer  primitif  du  pancreas  pr6sente  une  autonomic  anatomique 
et  clinique  tres  speciale.  Les  premieres  observations  ont  ele  publiees 
parMondiere  (1836).  Le  premier  travail  d'ensemble,  reunissanl  deja 
195  cas  de  cancer,  parmi  lesquels  18  cas  de  lesion  uniquement  pan- 
creatique,  fut  celui  d'Ancelet  (1866).  Depuis,  les  faits  se  sont  multi- 
plies. Bard  et  Pic  notamment,  clans  un  tres  beau  travail  (1888),  ont 
degage  les  parlicularites  de  ce  type  clinique. 

Actuellement,detoutes  les  maladies  du  pancreas,  le  cancer  primitif 
est  lemieuxconnu  ;  lui  seul  permetun  diagnostic  reiativement  facile. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Le  siege  du  cancer  primitif  est, 
presque  uniquement,  la  tele  du  pancreas. 

Cette  topographie  domine  toute  l'histoire  de  la  maladie. 

Parfoisle  reste  de  l'organe  est  ulterieurement  envahi  par  contigu'ite 
ou  dissemination  d'autres  noyaux. 

On  a  signale  des  cas  rares  de  cancer  primitif  localise  a  la  queue 
du  pancreas  (Laennec  [de  Nantes]). 

La  forme  de  la  tumeur  est,  generalement,  assez  reguliere,  parfois 
un  peu  lobulee  :  la  tete  forme  une  masse  plus  ou  moins  globulcu-c. 
toujours  intimement  adherente  au  duodenum.  Tantdt  son  volume 
est  a  peine  augmente ;  tantdt  il  peut  atteindre  les  dimensions  d'un 
ceuf,  d\ine  mandarine,  du  poing,  elc. 

Sa  couleur  est  gris  jaunatre,  tranchant  sur  la  teinte  rosee  des  par- 
ties voisines  (Vernay). 

Sa  consistance  est  dure  :  les  petits  neoplasmes,  surtout,  r6sistent 
au  couteau,  et  presenlent  la  fermete'  des  fibromes.  Les  gros  neo- 
plasmes sont,  generalement,  plus  mous  :  leur  centre  se  ramollit. 
On  trouve  parfois  egalement  de  petits  kystes  qui  font  la  transition 
avec  les  epitheliomas  kystiques. 

Dans  une  forme  un  peu  speciale  decrite  par  Hanot  el  Gilbert,  la 
lumeur,  grosse  comme  une  trlede  fcetus,  avail  subi  un  ramollissemenl 
central  a  conlenu  blanchAtre.  Plusieurs  autres  tumeurs  etaienl 
ramollies  :  les  noyaux  secondares  du  foie  dgalement. 
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Le  plus  souvent  on  trouve,  a  rint6rieur  dc  la  masse  neoplasique, 
les  canaux  choledoque  cL  de  Wirsung  comprimes  sur  unc  certaine 
el  endue,  lout  au  moins  aupres  de  l'ampoule  de  Vater.  Au  debut, 
alors  que  le  cancer  est  tout  pelit  (grosseur  d'un  pois),  il  peut  deja 
comprimer  le  choledoque  (cas  de  Leven)  ;  le  canal  dc  Wirsung  est 
beauCQUpplus  souvent  libre.  Parfois  il  ne  s'agit  pas  de  compression, 
mais  de  destruction  par  ulceration.  La  tumeur  penetre  alors,  avec 
les  canaux,  dans  l'ampoule  de  Vater,  et  peut  saillir  dans  le  duodenum. 

Generalement  la  muqueuse  intestinale  reste  intacte,  cela  tient  a  la 
rapide  evolution  de  la  maladie.  Mais,  dans  certains  cas,  le  cancer  se 
fait  jour  dans  1'intestin  par  une  vaste  ulceration. 

En  d'autres  cas  le  cancer  ulcere  l'estomac  ;  il  a  pu  perforer  la  veine 
cave,  le  diaphragme,  etc. 

Le  plus  souvent,  on  trouve,  tout  aulour  dela  masse,  une  inflamma- 
tion peripherique,  plus  ou  moins  accusee,  du  peritoine.  Des  brides 
fibreusesla  relient  aux  organes  voisins  (estomac,  intestin,  foie,  etc.). 
Ces  brides  peuvent  s'etendre  fort  loin,  comme  dans  le  cas  de  Bard  et 
Pic  oil  Tune  d'elles  amenait  une  compression  de  l'uretere  avec  hydro- 
nephrose. 

On  a  pu  noter  la  compression  de  la  veine  porte  (ascite),  de  la 
veine  cave  (cedeme  des  membres  inferieurs)  de  l'aorte  (tumeur  a 
apparence  pulsative),  de  Testomac  (dilatation). 

Les  ganglions  voisins,  surtout  ceux  du  hile  du  foie,  sont  envahis, 
mais  dans  des  limites  restreintes.  lis  peuvent  se  joindre  a  la  masse, 
en  augmentant  son  volume  apparent. 

Le  reste  du  pancreas  emerge,  a  gauche,  de  la  tumeur.  II  est,  le  plus 
souvent,  dur,  sclereux.  Generalement,  il  est  atrophie.  Parfois,  il  pre- 
senle  des  parties  en  regeneration.  A  la  coupe,  il  apparait  souvent  dur, 
nacre  :  ses  canaux  dilates  restent  beants.  Dans  quelques  cas  (cas  de 
Leven),  ils  sont  pleins  de  pus  (infection  ascendante  secondaire). 

On  peut  observer  la  steatose  de  la  glande,  associee  ou  non  a  la 
sclerose. 

De  la  masse  egalement,  part  en  haut  le  canal  choledoque  genera- 
lement Ires  dilate  au-dessus  de  l'obstacle  ;  les  canaux  cystique  et 
hepatique  sont  egalement  tres  dilates.  Nous  les  avons  vus  de  la 
Ladle  d'un  intestin  normal.  La  vesicule  biliaire  apparait  egalement 
enorme.  Cette  dilatation  cystique  offre  un  signe  diagnostic  de  pre- 
mier ordre,  sur  lequel  nous  insistcrons. 

Le  foie  presenle  une  leinte  icterique  :  ses  dimensions  paraissent 
iivs  variables,  suivant,  peut-etre,  la  periode  dc  la  maladie  (Mirallie"  . 

Au  d6but,  il  parait  augmente  de  volume.  Le  plus  souvent,  a  la 
Periode  ultime,  il  est  normal  ou  leg6rernent  atrophic  (Bard  et  Pic). 

I  I  esl  le  plus  souvent  dur  a  la  coupe,  avec  de  la  cirrhose  biliaire 

Cet  organe  est  le  siege  presque  exclusif  des  generalisations. 

La  presence  dc  noyaux  secondaires  est,  pour  ainsi  dire,  la  regie. 

Traite  de  medecine.  V.    3 
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lis  y  offrent  un  aspect  lout  particulier,  sur  lequel  Hard  a  parfaile- 
ment  insists  :  «  Au  lieu  des  tumeurs  secondaires  si  volumineuses, 
blanch&tres  ou  blanc  jaunalrc,  des  i'oies  gastriques,  le  foie  pancrea- 
tique  n'est  pas  augment6  de  volume  ;  il  ne  pr6sente  guere  que  de 
petils  nodules,  tr&s  nombreux,  mais  peu  volumineux,  de  quelques  mil- 
limetres, ou,  tout  au  plus,  d'un  centimetre  de  diametre,  d'une  colo- 
ration d'un  blanc  mat  tout  special,  qui  rend  ces  nodules  assez  sem- 
blables  a  des  taches  de  bougie.  »  Aussi  ces  petils  nodules  passenl-ils 
facilement  inapercus,  et  faut-il  savoir  les  rccherchcr.  lis  se  distin- 
guent  des  laches  de  sclerose  par  leurs  dimensions,  leurs  formes;!--/ 
rdgulierement  arrondies,  et  aussi  par  un  aspect  graisseux  special. 

Dans  le  cas,  un  peu  special,  de  Hanoi  et  Gilbert,  les  noyaux 
secondaires  du  foie  etaient  beaucoup  plus  volumineux.  lis  presen- 
taient  une  coque  blanche  et  dure  peripherique,  un  contenu  central 
liquide,  d'aspect  laiteux.  Suivant  la  Ires  pitloresque  expression  de 
Gilbert,  on  pourrait  appeler  ce  type  cancer*  en  noix  de  coco  par 
opposition  au  cancer  habituel  en  taches  de  bougie. 

Les  noyaux  secondaires  sont  fort  rares  dans  les  aufres  organes. 
On  en  a  note  dans  les  poumons  surtout,  et  aussi  dans  le  rein,  la  rate, 
le  colon,  la  colonne  vertebrale. 

En  deux  mots,  masse  neoplasique  amenantdes  phenomenes  de  com- 
pression et  de  retention,  du  c6te  du  pancreas  et  du  foie  surtout,  mais 
aussi  du  cdte  de  tousles  organes  voisins  (estomac,  rein,  vaisseaux). 

Propagation  assez  frequente  aux  organes  voisins ;  generalisation  a 
distance  rare,  sauf  pour  le  foie  oil  elle  est  la  regie  avec  un  type  ana- 
tomique  tout  special. 

Caraclires  histologiques.  —  Le  cancer  est,  toujours,  d'origine  epi- 
theliale.  Hanot  et  Gilbert,  Bard  et  Pic  distinguent  deux  varietes,  sui- 
vant que  le  point  de  depart  est  glandulaire  ou  canaliculaire. 

Le  type  glandulaire  est  le  plus  frequent ;  a  proprement  parler,  lui 
seul  m6riferait  le  nom  de  cancer  primitif.  Dans  la  plupart  des  cas,  la 
lumeur  est  consUtuee  par  des  cellules  reparties  dans  un  stroma  con- 
jonctif  plus  ou  moins  alveolaire.  Bien  souvent,  ces  cellules  se  clistin- 
gueul  du  reste  de  la  glande  sclerosee  presque  uniquement  par  leur 
intense  coloration,  tenement  leur  type  est  identique  a  celui  des  cel- 
lules pancrealiques. 

Ellessont,  g6neralement,  assez  volumineuses,  arrondies, disposers 
en  amas.  Leur  protoplasme  est  tres  abondant,  a  limites  peu  nettes, 
il  est  granuleux.  Les  noyaux  sont  volumineux,  rouges,  ovalaires,  sans 
contours  nets,  sans  nucleole  evident.  Parfois,  les  cellules  present  en  I. 
a  leur  interieur,  des  globes  hyalins,  homogenes.  qui  disparaissenl  a 
un  stade  plus  avanc6  (Bard  et  Pic).  Le  stroma  est  form.-  par  untissu 
conjonctif  adulte  peu  riche  en  cellules.  II  peut  6tre  tres  dense,  don- 
nant  a  la  glande  une  durefe  specialc  (squirrhes).  En  d'autres  cas,  il 
est  beaucoup  moins  developpe. 
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Enfin  parfois  (Hanot  el  Gilbert),  on  trouve  lc  noyau  caneereux 
encercle  par  une  zone  sclereuse,  son  centre  ae  prenant  plus  la  colo- 
ration et  subissant  un  ramollissement  puriforme. 

Le  typeexcre'leur  est  represents  par  un  epithelioma  cylindrique. 

LatunuMira  une  apparence  lobulee;  le  stroma  est  pen  car.u  l,  rise. 

Les  cellules  sont  plus  ou  moms  hautes,  cubiques  ou  cylindriques. 

Les  noyaux  secondares  represented  les  memes  varietes.  Dans  le 
foie,  les  noyaux  du  type  glandulaire  sont  entoures  d'unc  zone  conjonc- 
tive  d'enkystement.  Les  cellules  sont  grosses,  a  protoplasme  granu- 
leux,  rappelant  completementraspect  des  cellules  pancr6atiques.  Ces 
amas  sont  toujours  situes  dans  les  espaces  de  Kiernan,  et  semblent 
avoir  pour  siege  le  tronc  meme  des  branches  de  la  veine  porte. 

Les  noyaux  secondaires  du  type  excreteur  presentent  des  tubes 
tapisses  d'un  epithelium  cylindrique,  isoles  ou  enchevetr6s  au  milieu 
d'un  stroma  conjonctif. 

ETIOLOGIE.  —  L'etiologie  du  cancer  du  pancreas  est  aussi  vague 
que  celle  des  autres  neoplasmes.  Quant  au  sexe,  les  hommes  sont 
plus  souvent  atteints  que  les  femmes  (69  hommes  et  35  femmes, 
Mirallie).  Quant  a  Vdye,  la  maladie  apparait  de  trente  a  cinquante 
ans,  parfois  plus  tard,  exceptionnellement  plus  tot.  Caron  cite  10  cas 
survenus  de  dixa  vingtans,  Simon  a  observe  un  cas  chez  un  enfant 
de  treize  ans;  Kuhn,  chez  une  fillette  de  deux  ans. 

Quant  aux  causes  occasionnelles,  Franck  incrimine  la  mauvaise 
alimentation;  Salmuth,  l'alcoolisme.  On  trouve  parfois  coexistence 
du  cancer  avec  la  lithiase,  e'est-a-dire  avec  une  infection  chronique 
des  canaux. 

SYMPT0MAT0L0GIE.  —  Tous  les  symptdmes  vraiment  nets  de 
Taffection  sont  des  symptdmes  d'emprunt,  lies  a  son  siege. 

Le  debut  est  des  plus  variables,  tantot  precede  de  troubles  diges- 
tifs, de  crises  Iombaires  douloureuses;  tantOt  paraissant  eclater  spon- 
tanement  sans  prodromes.  Souvent  Tictere  est  le  premier  signe  reve- 
lateur;  parfois,  ce  sont  les  douleurs  :  parfois  mSme  des  phenomencs 
plus  tardifs  (phlegmatia,  Cane). 

Une  fois  constitute,  la  maladie  pr^sente  les  symptomes  suivants  : 

Mere.  —  L'ictere  est  le  symptdme  capital  de  l'affection.  II  pcut 
apparaitre  brusquement,  parfois  avec  douleurs  et  troubles  gastriques, 
simulant  la  colique  hepatique.  Plus  souvent,  il  s'etablit  insidieuse- 
ment,  sans  souffrance,  remarque  par  l'entourage  du  malade  plulot 
que  par  le  malade  mCme.  L'ictere  va  sans  cesse  en  augmentant,  sans 
remission  :  il  est  progressif  et  conlinu.  D'abord  jaune  clair,  la  peau 
passe  bientdt  au  vert  olivatre,  puis  au  brun,  au  noir  meme.  Son 
maximum  est  a  la  face  :  le  corps  est  toujours  moins  fonc6.  Gen£ra- 
lement,  il  diminue  (peut-Otre  par  acholic)  dans  les  dcrnieres  semaines 
de  la  vie  (Frerichs,  Dreyfus,  Arnozan,  Mirallie). 
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L'ictere  peul  rosier  leger  (Labbe).  Parfois,  i]  n'apparalt  qu'a  la  fin 
tic  I'affection  (Boucaud,  Madre,  Cane,  etc.).  Parfois  enfin,  il  manque 
■completement  (33  fois  sur  113  observations,  Mirallte  .  Gela  tienl  a  la 
situation  du  choledoque,  qui  peut  ne  pas  passer  par  la  tele  du  pan- 
creas (cas  de  Ramoz). 

On  note  generalement  les  consequences  de  l'ictere  (sell<  s  decolo- 
r6es,  dc  couleur  mastic,  demangeaisons  intolerables,  xanthelasma, 
xanthopsie,  bruit  de  souffle  cardiaque,  etc.). 

Parmi  les  troubles  consecutifs  a  la  retention  biliaire,  nous  parlerons 
surtout  des  volumes  du  foie  et  de  la  vesicule. 

Le  volume  du  foie  paralt  tres  variable,  suivant  les  cas.  Pour  Bard 
et  Pic,  il  est  ordinairement  petit,  et  ces  auteurs  opposent  le  volume 
du  foie  pancreatique  au  volume  du  foie  gastrique.  En  elfet,  lorsqu'il 
y  a  augmentation  des  dimensions  hepatiques,  cela  tient,  non  pas  aux 
noyaux  secondaires,  mais  bien  a  la  retention  biliaire. 

De  fait,  on  a  pu  trouver  de  tres  gros  foies,  descendant  au-dessous 
■de  Tombilic  (Moutard-Martin,  Ghoupin  et  Molle). 

Le  volume  peut  varier,  du  reste,  suivant  Fepoque  de  la  lesion  : 
•d'abord  un  peu  augmente,  il  diminue  ulterieurement  sous  l'influence 
de  la  cirrhose  biliaire.  Ramoz  et  Cochez,  Caron,  ont  cite  des  obser- 
vations de  foies  primitivement  gros,  devenus  ulterieurement  atrophi- 
■ques.  II  y  aurait  done  deux  stades  (Mirallie),  d'augmentation  d'abord, 
puis  de  retrait. 

La  dilatation  de  la  vesicule  biliaire  est  un  signe  clinique  extre- 
mement  important.  II  a  ete  mentionne  par  Battersby;  Bard  et  Pic 
ont  insiste  sur  sa  valeur.  Ulterieurement,  Courvoisier,  Terrier,  en 
•ont  montre  l'importance. 

On  Tobserve,  en  effet,  presque  toujours  dans  le  cancer,  et  cela  se 
comprend  puisque,  l'obstacle  etant  place  au-dessous  de  la  jonction 
des  canaux  hepatique  et  cystique,  la  bile  doit  tout  naturellement 
refluer  clans  la  vesicule. 

On  sent  par  la  palpation,  au-dessous  du  bord  inferieur  du  foie,  une 
tumefaction  lisse,  r6nitente,  tendue,  rarement  fluctuante.  Si  Ton 
■doutait  de  sa  nature,  une  ponction  explora trice  pourrait  renseigner 
A  ce  sujet.  Ce  moyen  n'est,  du  reste,  pas  a  recommander. 

Ce  signe  ofl're  une  valeur  diagnostique  assez  considerable,  puisqu'il 
■est  constant. 

Dans  la  lithiase,  au  contraire,  on  n'aura  de  retro-dilatation  cystique 
que  dans  les  cas  oil  le  calcul  se  trouvera  place  au-dessous  de  la  jonc- 
tion des  deux  canaux. 

La  palpation  de  la  lumeur  pancreatique  donne  bien  rarement  des 
resultats  nets  (1/5  des  cas  environ).  On  a  pris  souvent,  du  reste,  la  dilata- 
tion cystique  pour  la  tumour  mcme.  Parfois,  on  percoit  une  masse 
■dure,  allongee  transversalement,  peu  mobile,  difficile  a  circonscrire. 

La  percussion  renseigne  peu,  car  des  anses  intestinalcs  sont,  le  plus 
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souvent,  interposes.  Si  la  tumeur  est  mate,  nne  zone  de  sonorile  la 
s6pare  toujours,  en  haul,  de  la  matHe"  hipatique. 

L'examen  est,  du  reste,  souvent  rendu  difficile  par  les  douleurs 
qu'ii  provoque. 

Les  douleurs  marquent  souvent  le  d6but  de  la  maladie.  D'abord 
passagere,  6clatant  sous  forme  de  crise,  la  douleur  (nevralgie  ccelia- 
que),  devient  bientdt  continue,  mais  avec  paroxysmes  (Lucron).  Elle 
occupe  toute  la  region  6pigastrique,  profonde,  te>ebrante,  avec  maxi- 
mum au  niveau  de  la  derniere  vertebre  dorsale  et  des  premieres- 
lombaires.  Elle  irradie  vers  les  hypocondres,  les  membres  inferieurs, 
rarement  les  epaules.  Tout  l'abdomen  est  douloureux. 

Parfois  provoqu^e  par  l'ingestion  d'aliments,  exageree  par  le  mou- 
vement,  elle  est  calmee  par  la  flexion  du  corps  en  avant.  Aussi,  le 
malade  se  tient-il  courbe"  en  deux,  se  ramassant  sur  lui-meme  pour 
relacher  ses  muscles.  La  douleur  est  continue,  avec  paroxysme  durant 
quelques  minutes. 

Les  acces  cardialgiques,  a  forme  de  pseudo-angine  de  poitrine,  ont 
ele  signales  par  Mondiere. 

D'autres  symptomes  resultent  de  la  compression,  par  la  tumeur, 
des  organes  voisins.  Telle  la  compression  de  Vaorte  abdominale. 

La  tumeur  est  alors  soulevee  par  les  baltements  arteriels;  parfoisr 
on  entend  un  bruit  de  souffle.  Le  diagnostic  peut  6tre  alors  difficile 
avec  les  anevrysmes  de  l'aorte  (Andral,  Battersby,  Bastian,  Tessierr 
Labadie-Lagrave,  etc.). 

La  compression  de  la  veine  porte  determine  une  ascite  progressive, 
se  reproduisant  rapidemcnt  apres  ponction.  Flavio  Santi  a  publie 
deux  observations  d'ascife  chyleuse. 

La  compression  de  la  veine  cave  est  beaucoup  moins  frequente.  Elle 
determine  Vcedeme  des  membres  inferieurs  (Mery,  Ackeren). 

Enfin,  la  compression  peut  porter  sur  l'estomac  et  le  pylore, 
d'oii  la  dilatation  d'estomac  consecutive  (Brazelius  et  Key,  Drozda, 
Teissier,  Pilliet).  La  compression  peut  porter  surle  duodenum  (Gou- 
genheim)  ou  sur  le  cdlon  transverse  (Battersby). 

Enfin,  la  tumeur  ou  les  brides  pe>iton6ales  peuvent  comprimer 
rurelere  et  determiner  une  hydronephrose  (R6camier,  Bard  et  Pic). 

A  cdte  de  ces  diff6rents  signes,  dus  a  l'existence  d'une  tumeur  et  a 
la  compression  des  organes  voisins,  on  observe,  d'une  fagon  plus, 
vague,  d'autres  symptomes  lies  a  l'insuffisance  pancr6atique. 

Les  troubles  digestifs  sont,  en  general,  assez  marques.  Le  malade 
mange,  assez  souvent,  avec  appetil;  on  a  meme  note  de  la  boulimie 
(Caron,  Frcrichs).  Maisle  malade  digere  mal  (dyspepsie  pancr6atique). 

La  non-digestion  des  graisses  est  habituelle  :  on  en  rencontre  dans 
les  vomissements  (Gougenhcim),  dans  les  selles  (Kuntzmann,  Bright, 
Unckell).  Cette  st6arrh6e  peut  apparaltre  apres  suppression  de  tout 
aliment  gras.  On  voit  des  goutteletles  onctueuses,  blanchatres,  solu- 
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bles  dans  l'6ther,  inflammables  apres  s6paration  par  ce  dissolvant. 
L'absence  de  bile  permet  d'interpr6ter  difi&remment  cc  phenomene 
(Fr.  Muller). 

Beaucoup  d'auteurs  onl  pu  baser  sur  ce  signe  leur  diagnostic, 
memo  en  l'absence  d'ictere  Musmeci,  Marston,  Luelhlcrs,  Chauffard). 

11  en  est  de  meme  de  la  presence,  dans  les  selles,  de  fibres  muscu- 
laires  striees  (Fles,  Ackeren). 

La  salivation,  sur  laquellc  Mondiere,  Salles  ont  insisle,  parait  avoir 
peu  de  valeur. 

Une  grosse  importance  doit  6tre,  par  contre,  attribute  a  Vamai- 
grissement  rapide  excessif,  qui  pent  du  reste  manquer. 

La  glycosurie  dans  le  cancer  du  pancreas  n'est  pas  la  regie.  Mais 
on  Fa  trouvee  un  grand  nombre  de  fois. 

Mirallie,  dans  son  excellente  revue  generale,  relevant  tous  les  cas 
publics,  croit  pouvoir  conclure  que  la  glycosurie  est  un  symptdme  de 
debut,  disparaissant  ulterieurement.  II  distingue  a  la  maladie  deux 
periodes  :  l'une  glycosurique  et  l'autre  non. 

Les  cas  sans  glycosurie  seraient  des  cas  observes  tardivement. 

Courmont  et  Bret  ont  explique  celte  deuxieme  periode  par  Finsuf- 
fisance  hepatique  vcnant  rectifier  l'insuffisance  pancrealique. 

Bard  et  Pic,  reprenant  recemment  la  question,  admettent  qu'il  y  a 
tanloL  glycosurie  abondante  avec  syndrome  diab6tique  fees  cas  sont 
des  cas  de  coexistence  des  deux  allections,  s'attirant  Tune  l'autre), 
tantot  il  y  a  une  faible  glycosurie,  variable,  relevant  de  la  sclerose 
ascendante  du  pancreas. 

De  plus,  d'apres  eux,  la  cellule  pancrealique,  devenue  cancereuse, 
pourrait  conserver  ses  proprietes  physiologiques  :  le  developpement 
graduel  du  neoplasme  et  de  ses  noyaux  secondaires  equivaut  done  a 
une  veritable  regeneration  fonctionnelle  de  l'organe,  d'ou  la  cessation 
de  la  glycosurie. 

Le  taux  de  Vuree  a  toujours  ete  abaiss6.  II  peut  tomber  a  6  grammes 
(Bard  et  Pic),  a  4  grammes  (Mirallie),  a  2  grammes  (Caron). 

L'6preuve  du  salol  a  donne  un  r6sultat  positif  a  Hue,  negatif  a 
Lucron. 

La  marche  de  la  maladie  est  continue  ou  progressive;  qu'elle  ait 
debute  par  Tictere,  les  douleurs,  ou  par  une  longue  p6riode  insidieuse 
de  troubles  digestifs,  la  maladie  presente,  pendant  une  premiere 
periode,  un  ictere  progressif,  un  foie  un  peu  volumineux,  une  retro- 
dilatation  cystique,  des  douleurs,  parfois  de  la  glycosurie. 

A  la  periode  terminale,  l'ictere  devient  extivmement  intense  avec 
ses  consequences  (prurigo,  etc.) ;  la  vesicule  se  dilate  an  maximum, 
le  foie  se  retracle,  la  glycosurie  cesse,  l'amaigrissement  devienl 
extreme,  et  Ton  peut  scntir  une  tumeur  dure,  allongce,  submale, 
separ6e  du  foie  par  une  zone  de  sonorile. 

La  duree  est  plus  longue  que  nc  Findiquentla  plupart  des  auteurs. 
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Vernay,  Bard  el  Pic  admettent  qualrea  cinq  mois.  Mirallic  donnc  une 
moyenne  de  six  a  sept  mois. 

Dans  beanconp  de  cas,  la  dur6e  a  depasse  ce  chifi'rc  :  Mirallie 
dix  mois,  Frerichs  quinze  mois,  Kappeler  dix-sept  mois,  Macaignc 
vingt-trois  mois. 

La  moi  l  survient,  geneValement,  dans  lc  marasme  :  parfois,  elle  a 
eu  pour  cause  unc  hematemese  (Litten),  une  hemorragie  inteslinale, 
la  perforation  d'un  gros  vaisseau  (veine  cave,  veine  porte,  coronaire 
slomachique)  (Ancelel).  Elle  peut  survenir  par  pylephlebite,  par 
occlusion  intestinale.  Enfin,  on  a  cite  des  cas  de  mort  subite  (Huber). 

DIAGNOSTIC.  —  Le  diagnostic  offre,  suivant  les  symptdmes  obser- 
ves, plus  ou  moins  de  difficultes. 

II  n'est  vraiment  net  que  lorsqu'on  a  de  la  retention  biliaive  :  toute 
maladie  cachectisante,  avec  ictere  continu,  progressif,  sans  remis- 
sion, avec  dilatation  de  la  vesicule,  doit  faire  songer  au  cancer  de  la 
tete. 

Les  autres  signes  se  groupent  autour  de  ceux-ci  et  completent  le 
diagnostic  (glycosurie,  stearrhee,  amaigrissement  rapide,  diminution 
de  Puree,  douleurs  epigastriques,  tumeur  appreciable,  etc.). 

Le  diagnostic  de  retention  biliaire  s'imposant,  la  cause  peut  en 
etre  un  calcul.  Mais  la  lithiase  offre,  generalement,  un  ictere  discon- 
tinu  avec  exacerbations  et  crises  douloureuses.  Si  lc  calcul  est 
enclave  plus  haut  que  le  choledoque,  la  vesicule  sera  vide ;  s'il  est 
dans  le  choledoque,  le  signe  diagnostic  n'aura  plus  de  valour.  Enfin 
la  cachexie  est  beaucoup  moins  rapide. 

Le  cancer  des  voies  biliaires,  s'il  est  inferieur,  donnera,  de  meme, 
de  l'iclere  avec  dilatation  cystique,  selles  graisseuses  (Pilliet).  On 
pourra  s'appuyer  alors  sur  la  presence  ou  l'absence  de  phenomenes 
pancrealiques  propres  (glycosurie,  epreuve  du  salol,  etc.). 

Ce  diagnostic  est  peut-etre  le  plus  delicat. 

Si  le  phenomene  dominant  est  la  pr6sence  d'une  tumeur,  il  faudra 
songer  avant  tout  a  un  neoplasme  du  pylore. 

Si  Ton  a  de  la  glycosurie,  on  pourra  localiser  la  lesion  au  pancreas :  le 
diagnostic  sefera  done  avec  la  lithiase  pancreatique,  avec  la  sclerose. 

La  presence  d'ictere  sera  presque  exclusive.  Les  deux  lesions  pour- 
ront  du  reste  s'associer. 

En  resume,  en  presence  d'ictere  et  de  glycosurie,  le  diagnostic 
s'imposc.  En  l'absence  deecs  deux  signes,  il  aura  de  grandes  chances 
pour  ctrc  meconnu.  Tous  les  intermddiaires  existent,  avec  des  diffi- 
cultes variables. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  est  encore  purement  symptomatique. 

En  presence  de  troubles  digestifs,  on  pourra  donner  ;'i  ing^rer  du 
pancreas.  Fles  a  note  la  disparition  complete  des  fibres  musculaires 
et  de  la  graisse  dans  les  selles  apres  cello  absorption.  Nous  preconi- 
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sons  surtoul  I'extrail  aqueux,  puis  dessech6  de  pancreas  de  pore  qui 
paraUjouir  d'une  activity  proteolytique  et  amylolytique  considerables 
(Gilbert,  Carnot  et  Choay). 

Pour  combattre  l'ictere  el  ses  consequences,  on  pourra  tenter  une 
operation  sur  les  voies  biliaires  (cholecystenteroslomie,  Terrier, 
Kappeler,  Morostyrki). 

La  survie  semble  n'avoir  pas  depasse  la  duree  de  la  maladie  aban- 
donnee  a  elle-meme. 

Plus  simplemcnt  on  pourrait  1'aire  l'abouchemcnt  a  la  peau  de  la  vesi- 
cule  distendue.  On  suppleerait  alors  a  l'absence  de  bile  par  l'ingestion 
de  pilules  de  bile  dessechee.  Dans  des  cas  urgents,  on  pourrait  meme 
faire  la  simple  ponction  de  la  vesicule,  generalement  tres  saillante. 

Peut-etre  certains  cas  de  petits  cancers  bien  limites  a  la  tele 
seraient-ils  justiciables  de  la  resection  de  la  tele  du  pancreas.  Jus- 
qu'ici,  aucune  tentative  ne  parait  avoir  etefaite  en  cesens. 

KYSTES   DU  PANCREAS. 

II  n'est  pas  douteux  qu'un  grand  nombre  de  kystes  du  pancreas 
ne  soient  de  nature  franchement  epitheliomateuse  (1). 

Dans  les  cas  les  plus  nets,  ils  peuvent  meme  se  combiner  avec  le 
cancer  du  pancreas,  ainsi  que  le  prouvent  les  observations  de  Bat- 
tersby,  de  Becourt,  de  Cruveilhier,  de  Frerichs,  de  Gilbert  et  Hart- 
mann,  etc.  II  y  a  done  lieu  de  decrire  une  veritable  forme  kystique 
du  cancer  pancreatique,  peu  differente  de  l'autre,  quant  a  sa  nature 
epitheliale,  mais  ayant,  cliniquement  etsurtout  chirurgicalement,  son 
autonomic  propre. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Le  siege  des  kystes  est  variable. 
Cependant,  d'apres  les  statistiques  de  Hagenback  et  de  Backel,  ils 
sont  plus  frequents  a  la  queue  du  pancreas. 

Ils  peuvent  etre  inclus  dans  le  parenchyme  glanclulaire  :  le  plus 
souvent  ils  font  hernie  au  dehors,  et  sont  saillants  dans  Tarriere 
cavite  des  epiploons.  Ils  peuvent,  du  reste,  adherer  au.v  organes  voi- 
sins,  a  l  estomac  en  particulier,  et  au  foie. 

Leur  forme  est  arrondie.  Generalement  ils  sont  uniloculaires.  Mais 
parfois  un  certain  nombre  de  kystes  sont  juxtaposes,  isoles  ou  commu- 
niquant  en  treeux(kystesmultiloculaires).Parfois,le  pancreas  est  seme 
de  kystes  nombreux  et  isoles,  du  volume  d'un  pois  a  celui  du  poing. 

Le  volume  est  done  extrCmement  variable,  generalement  petit,  sou- 
vent  compare  a  celui  d'une  orange,  parfois  atteignant  celui  d"une  t6te 
de  fcetus,  plus  gros  encore  (cas  de  Zeeman  et  d'Olser,  ou  la  tumeur 
atteignait  les  dimensions  de  deux  tetes  d'adultes). 

Le  contenu  du  kyste  est  liquide.  11  est,  presque  toujours,  sangui- 

'1)  Les  kystes  hydatiqucs  sont  rarcs  dans  le  pancreas,  cependant  Chambon,  Tur- 
ner, Hunter,  Meissner  en  ont  rapportc  des  observations. 
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nolent.  II  est  parfois  visqueux,  grisatre,  semblable  a  celui  dcs  kystes 
multiloculaires  de  I'ovaire  :  la  quantity  de  liquide  est,  naturellement, 
tres  variable  (de  quelques  grammes  &  un  litre  ct  plus  ;  generalement 
200  grammes  comme  dans  le  cas  dc  Hartmann). 

Les  analyses  y  ont  dccele"  de  l'albumine,  de  la  paralbumine,  de 
Pur6e,  dcs  cristaux  de  cholest6rine.  Dans  un  certain  nombre  de  cas 
on  a  trouvc''  des  ferments  pancrealiqucs  (trypsinc,  steapsine).  Mais 
ces  cas  n'etaient  peut-elre  pas  epitheliomateux.  L'importance  du  fait 
seraittres  considerable  si  Ton  demontrait  ainsi  que  les  cellules  neo-pla- 
siques  du  pancreas  peuvent  encore  secreter  leurs  diastases  digestives. 

La  pavoi dukyste  a  une  epaisseur  tres  variable.  Quelquefois  mince 
au  point  d'etre  transparenle,  elle  acquiert,  dans  certaines  poches,  une 
6paisseur  d'un  demi-centimetre  (Bceckel).  Elle  est  conjonctive  et 
tapissee,  a  Pinterieur,  d'un  epithelium,  generalement  cylindrique, 
poussant  a  1'interieur  des  prolongements  parfois  arborescents,  pre- 
sentant,  d'autre  part,  des  culs-de-sac  recouverts  du  meme  epithelium. 

Le  reste  du  pancreas  peut  avoir  subi  la  degenerescence  kystique  : 

II  peut  presenter  des  masses  neoplasiques,  a  centre  ramolli  (cas  de 
Gilbert-Hartmann) . 

Parfois  meme  on  observe  la  generalisation  du  neoplasme  au  foie 
(Gilbert-Hartmann). 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC.  —  Le  debut  est  insidieux  :  douleurs 
abdominales,  generalement  assez  vagues ;  complexus  pancreatique 
peu  accentue  (stearrhee,  diarrhee  frequente,  glycosurie  rare,  etc.). 

Apres  plusieurs  mois  ou  annees,  les  signes  se  precisent :  la  stearrhee, 
neanmoins,  est  rare  (un  seul  cas,  Bceckel) ;  la  glycosurie  exception- 
nelle.  Les  vomissements,  la  diarrhee  sont  assez  frequemment  notes. 
Les  phenomenes  douloureux  occupent  la  region  epigastrique  :  la 
doulcur  estsourde,  profonde,  parfois  aiguci,  survenant  par  crises  rap- 
pelant  les  coliques  h6patiques.  Dans  le  cas  de  Kocher  et  Lardy,  les 
crises  douloureuses  eclataient  tous  les  deux  ou  trois  mois. 

Au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long,  apparaissent  des  signes 
objectifs  qui  priment  tout  :  l'attention  est  appelec,  par  les  dou- 
leurs, sur  la  rrgion  epigastrique:  on  sent  une  tumeur,  de  volume 
variable,  parfois  tres  considerable,  regulierement  arrondie,  lisse, 
ordinairement  sans  bosselures  et  peu  mobile.  Sa  consistance  est  elas- 
tique,  ou  meme  franchement  fluctuante.  Dans  le  cas  de  Hartmann,  on 
put  percevoir  du  ballottemenl. 

La  pereussion  donne  generalement  une  submatite  peu  franche,  la 
tumeur  riant  recouvcrte  par  les  anses  intestinales.  Une  zone  franche 
de  sonoriU  la  separe  de  la  matiU  du  foie. 

I '"Hois  la  tumeur  est  soulevSe  par  les  baltemcnls  de  l  aorte. 

Marche.  —  La  tumeur  grossit  peu  a  peu,  lentement,  a  moins  qu'il  ne 
se  produise  une  h6morragie  intra-kystique  qui  peut  6tre  foudroyante, 
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on  tout  an  moins,  augmenter  brusquement  le  volume  de  la  tumeur. 

Le  kyste  peut  serompre  dans Tintestin (Salomon),  dans  lep6ritoine 
Parsons,  Pepper),  d6terminer  des  ph6nomenes  plus  ou  moins  graves 
de  compression  du  cole  de  I'intestin  ou  du  eholedoque  (ictere  9  fois, 
Bceckel). 

Enfin  des  complications  sepliques  peuvent  amener  la  suppuration 
du  kyste. 

Diagnostic.  —  II  est  tres  difficile  :  sur  les  30  observations  relalees 
par  Bceckel,  il  a  ete  porte  6  l'ois. 

Generalcment,  on  a  confondu  la  tumeur  avee  un  kyste  hydatique 
du  foie,  avec  des  kystes  du  peritoine,  du  m6senlere,  de  1'ovaire 
(5  fois),  avec  des  peri tonites  tuberculeuses,  des  tumeurs  du  rein,  etc. 
La  nature  liquide  du  kyste  est  g6neralemenl  reconnue  et  l'erreur 
porte  sur  le  siege  anatomique  de  la  lesion. 

La  ponction  exploratrice  et  l'analyse  chimique  consecutive  ne  doi- 
vent  pas  etre  employees. 

Parfois,  on  pourra  eliminer  les  tumeurs  du  petit  bassin  par  le  sens 
du  developpement  et  le  toucher  vaginal;  les  tumeurs  du  foie  par  la 
presence  d'une  zone  sonore  entre  le  foie  et  la  tumeur.  Mais  quelque- 
fois,  la  vesicule,  assez  pediculisee  et  tres  tendue,  donne  le  meme 
signe  par  interposition  d'une  anse  intestinale.  De  meme  des  kystes 
hydatiques  du  bord  anterieur  du  foie  (Ouenu). 

Les  kystes  du  rein  et  les  tumeurs  du  mesentere,  de  par  leur  com- 
mune disposition,  off  rent  des  signes  tres  voisins  :  on  a  meme  observe 
le  ballottement  (Hartmann).  Le  diagnostic  s'appuiera  sur  l'absence 
de  troubles  nerveux  et  sur  la  presence  possible  de  symptomes  pan- 
creatiques. 

On  pourra  employer  la  methode  de  Minkowski  :  gonflement  des 
organes  digestifs  par  degagement  d'acide  carbonique  (bicarbonate 
de  soude  et  acide  tartrique)  :  d'ou  leur  emplacement,  entrainant  la 
tumeur  si  celle-ci  leur  appartient. 

Presque  toujours,  on  devra  avoir  recours,  pour  le  diagnostic, a  la 
laparotomie  exploratrice. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  consiste  a  decouvrir  la  poche,  a 
Finciser,  puis  a  la  suturer  a  la  paroi  (Gussenbauer). 

L'cxtirpation  totale  est  souvent  difficile  :  on  s'expose  aux  dechi- 
rures,  aux  hemorragies.  Mais  d'autre  part  cette  operation  seule  est 
ralionnclle  s'il  s'agit  d'un  n6oplasme  kystique  (i). 

(1)  Nous  nc  parlons  ici  que  des  kystes  ncoplasiques,  les  autres  (kystes  hydati- 
ques, enkystements  sanguins  ou  purulcnts  dans  Terriere-cavite)  sont  etudics  a 
leur  place  respective.  Quant  aux  kystes  dits  par  retention,  leur  existence  aurait 
besoin  d'etre  a  nouveau  prouvee,  depuis  la  ddttionstration  de  la  nature  neoplasique 
d'un  grand  nombrc  d'entre  cux.  Experimentalement,  nous  ne  les  avons  pas  rcpro- 
duits  j)ar  ligature  :  la  dilatation  des  canau.x  obscrvce  au  cours  de  la  sclerose  ne 
constitue  pas  dc  vuritables  kystes. 


MALADIES  DU  FOIE 


SEMIOLOGIE  DU  FOIE 

r.vn 

A.  GILBERT 

Professeur  agrege  a  la  Faculte  de  Paris, 
Medecin  de  l'hopital  Broussais, 

ET 

L.  FOURNIER 

Ancien  interne  des  hopitanx. 


SEMIOLOGIE  PHYSIQUE 

CONSIDERATIONS  ANATOMIQUES  PRELIMIN  AIRES.  —  Le  foie  est 
place  a  la  partie  superieure  de  l'abdomen,  sous  le  diaphragme,  au- 
dessus  de  l'estomac  et  de  la  masse  intestinale.  II  occupe  tout  l'hypo- 
condre  droit,  une  partie  de  l'epigastre  et  s'avance  dans  l'hypocondre 
gauche.  II  est  fixe  a  la  face  inferieure  du  diaphragme  par  des  liga- 
ments peritoneaux :  ligament  falciforme,  ligament  coronaire,  liga- 
ments lateraux.  II  suit  donclesmouvementsrespiratoires,  s'abaissant 
pendant  l'inspiration  et  s'elevant  pendant  l'expiration.  II  prend,  en 
outre,  un  point  d'appui  sur  la  masse  intestinale,  maintenue  elle-meme 
par  la  paroi  abdominalc. 

Le  peritoine  enveloppe  le  foie;  entre  les  deux  feuillets  du  ligament 
coronaire  existe  toutefois  un  intervalle  d'un  centimetre  environ  au 
niveau  duquel  l'organe  n'est  separ6  du  diaphragme  que  par  du  tissu 
cellulaire  dans  lequel  rampent  des  vaisseaux  sanguins  et  lympha  tiqucs. 

Le  poids  absolu  du  foie  est  de  1450  grammes  en  moyenne  chez 
l'adulte;  a  l'etatphysiologique  l'organe  contient  en  outre  500  grammes 
desang  environ.  Sa  densite  est  de  1,0467  d'apr6s  Sappey,  de  1,0625 
k  1 ,0853  d'apres  Krause. 

La  face  ant6ro-sup6rieure  du  foie  s'adapte  a  la  concavilr  du  dia- 
phragme; elle  est  done  convexe  et  unie;  le  ligament  suspenseur  la 
divise  en  deux  parlies,  lobe,  droit  et  lobe  gauche.  La  I'ace  post6ro- 
inferieure  repond  a  l'estomac,  i\  la  masse  intestinale;  elle  prdsente 
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deux  sillons  antero-poste>ieurs  reunis  vers  lour  partie  mediane  par 
un  sillon  transverse  de  facon  a  figurer  un  II  (H  d<>  Meckel). 

Le  sillon  droit  est  occupe  dans  sa  partie  anterieure  par  la  vesicule 
biliaire,  et  dans  sa  partie  posterieure  par  la  veine  cave  ini"6rieurc  qui 
recoil  a  ce  niveau  les  gros  troncs  sus-hepatiques. 

Le  sillon  gauche  renferme,  en  avant,  le  cordon  fibreux  de  la  veine- 
ombilicale;  en  arriere,  un  autre  cordon  fibreux,  reliquatdu  canal  vei- 
neux  qui  reunissait  chez  le  foetus  la  branche  gauche  dela  veine  porte 
a  la  veine  cave  inf6rieure  (canal  vcineux  d'Aranzi). 

Le  sillon  transverse  est  la  grande  voie  d'entree  du  sang  dans  le  foie- 
par  l'artere  hepatique  et  la  veine  porte,  et  la  voie  d'issue  de  la  bile 
par  les  canaux  biliaires.  De  nombreux  lymphafiques  suivent  une 
direction  parallele  a  ceux-ci.  Les  nerfs  montent  avec  les  vaisseaux 
dans  le  parenchyme. 

La  partie  de  la  face  inferieure  situ^e  a  droite  du  sillon  droit  pr6- 
sente  trois  fossettes  correspondant  d'avant  en  arriere  a  Tangle  droit 
du  colon,  au  rein  droit,  a  sa  capsule  surrenale.  La  portion  situee  en 
dehors  du  sillon  gauche  est  en  rapport  avec  la  face  anterieure  de- 
l'estomac.  En  avant  du  sillon  transverse  se  trouve  le  lobe  carre  on 
eminence  porte  anterieure,  qui  affecte  des  rapports  immediats  avec 
la  premiere  portion  du  duodenum  et  la  portion  pyloriquede  l'estomac 
En  arriere  de  ce  mSme  sillon  se  trouve  le  lobe  de  Spiegel,  en  rapport 
avec  le  bord  superieur  du  pancreas,  le  tronc  coeliaque,  la  petite  cour- 
bure  de  l'estomac  et  les  nerfs  qui  composent  le  plexus  solaire. 

Le  bord  anterieur  de  l'organe  est  mince  et  tranchant  et  presente- 
deux  echancrures,  Tune  pour  la  vesicule  biliaire,  l'autre  pour  le 
cordon  fibreux  de  la  veine  ombilicale. 

Le  bord  posterieur,  mousse,  epais,  s'appuie  contre  la  partie  poste- 
rieure  de  la  voussure  diaphragmatique ;  il  donne  attache  au  ligament 
coronaire  dans  sa  partie  moyenne,  et  aux  ligaments  lateraux  par  ses 
exlremites;  il  presente  une  profonde  echancrure  pour  le  passage  de- 
la  veine  cave  inferieure  et  une  echancrure  legere  un  peu  a  gauche 
de  la  ligne  mediane  pour  l'oesophage. 

L'extremite  droite,  ou  grosse  extremite,  remplit  Thypocondre- 
droit;  l'extremite  gauche  s'avance  dans  l'hypocondre  gauche  en 
recouvranf  plus  ou  moins  la  face  anterieure  de  la  grosse  tuberosilr 
de  l'estomac. 

EXAMEN  DU  FOIE  NORMAL.  —  Les  divers  procedes  d'cxploration 
physique  fournissent,  lorsqu'ils  sonl  appliques  a  letude  du  foie  nor- 
mal, les  renseignements  suivants  : 

^inspection  comparative  du  cdte  droit  etdu  c6le  gauche,  au  niveau 
<l(>  la  partie  superieure  de  l'abdomen,  ne  permet  de  constater  aucune 
(liderence  appreciable,  sauf  toutefois  dans  la  premiere  enfance.  On 
sail,  en  effet,  combien  le  foie  est  volumineux  a  eel  &ge,  quand  on  le 
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compare  aux  autres  organes  et  au  corps  de  I'enfant  tout  entier.  Chez 
celui-ci  au-dessous  d'un  an,  on  apercoit  done  assez  souvent,  au 
niveau' de  I'hypocondre  droit  et  cmpictant  plus  ou  moins  sur 
l'6pigastre  et  le  flanc  du  mfime  cdte,  une  voussure  parfois  assez 
marquee.  Le  volume  proportionnel  de  l'organe  diminuant  progres- 
sivement  avec  l'age,  a  six  ans  environ,  le  bord  antero-inlerieur  du 
foie  se  trouve  cache  derriere  le  rebord  des  fausses  cdtes  droites. 

La  palpation,  qui  avant  cet  age  pouvait  faire  reconnailre  ce  bord 
-ant6ro-inferieur  derriere  la  paroi  abdominale,  ne  donne  plus,  des 
lors,  que  des  renseignemcnts  insuffisants. 

La  percussion,  aucontraire,  est  le  vrai  procede"  d' exploration  du  foie 
normal  chez  l'adulte ;  elle  permet  de  tracer  sur  la  paroi  la  projection 
•de  l'organe  et  de  delimiter  ainsi,  entreune  ligne  de  matite  superieure 
et  une  ligne  de  matit6  inferieure,  l'espace  occupe  par  le  foie. 

Mais,  ainsi  que  tous  les  auteurs  l'ont  fait  remarquer,  la  languette 
pulmonaire  qui  s'insinue  dans  la  gouttiere  costo-diaphragmatique 
empecherait  de  se  rendre  compte  de  la  hauteur  reelle  du  foie,  si  Ton 
ne  pratiquait  qu'une  percussion  legere.  Une  percussion  forte  et  pro- 
fonde,  au  contraire,  permet  de  reconnaitreimmediatement  au-dessous 
de  la  zone  de  sonorite  pulmonaire,  une  zone  de  submatite  a  partir  de 
laquellela  limite  superieure  du  foie  doit  en  r6alite  etre  comptee. 

A  gauche,  cette  ligne  se  confond  avec  la  matit6  cardiaque.  On  la 
retrouve  au  niveau  de  la  base  de  l'appendice  xypho'ide  du  sternum. 
De  la  elle  suit,  en  se  portant  vers  la  droite,  le  cinquieme  espace 
intercostal  jusqu'au  niveau  de  la  ligne  mammaire  au  dela  de  laquelle, 
par  suite  de  la  disposition  des  arcs  costaux,  elle  croise  successive- 
ment  :  la  sixieme  cote,  le  septieme  espace  et  enfin  la  septieme  c6te 
au  niveau  de  la  ligne  axillaire.  En  arriere,  sur  la  ligne  scapulaire 
droite,  elle  se  trouve  au  niveau  de  la  neuvieme  cote.  Pres  du  rachis, 
la  sonorite  pulmonaire  descend  jusqu'au  dixieme  espace  intercostal. 

Si  Ton  suit,  d'arriere  en  avant,  la  ligne  de  matite  inferieure,  on 
constate  qu'elle  se  confond  d'abord  avec  la  matite  renale,  qu'elle  suit 
la  onzieme  c6te  sur  les  lignes  scapulaire  et  axillaire,  puis  qu'elle 
remonte  en  haut  eta  gauche,  derriere  le  bord  inferieur  des  fausses 
cotes  au  niveau  duquel  elle  se  trouve  sur  la  ligne  mammaire;  enfin  qu'elle 
depasse  de  plus  en  plus  ce  bord  inferieur  a  mesure  qu'elle  avance 
sur  la  ligne  mediane  au  niveau  de  laquelle  elle  se  trouve  a  peu  pres  a 
egale  distance  de  l'ombilic  et  de  la  base  de  l'appendice  xypho'ide. 
A  gauche  de  cette  ligne  elle  se  porte  vers  le  point  de  jonction  des 
-cptieme  et  huilieme  cartilages  costaux  gaudies  et  se  confond  avec 
la  zone  de  matite  cardiaque. 


EXAMEN  DU  FOIE  PATHOLOGIQUE.  —  Bicn  des  circonstances 
pathologiques  sont  susccptiblcs  <le  modifier  la  situation  normale  du 
foie,  son  volume,  ses  rapports. 
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Les  divers  procedes  d'exploration  pcuvcnl  nettemenl  indiqiier  ces 
modifications  et  don ner  par  consequent des  renseignements  de  pre- 
mier ordre  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

Tout  d'abord  le  foic,  normal  quant  a  sa  l'orrnc  el  a  son  volume, 
pout  subir  des  deplacements  plus  ou  moins  considerables,  qu'il 
s'agisse  d'un  prolapsus  vrai  (voy.  llepatopiose,  p.  50)  ou  d'un  abais- 
sement  de  l'organe  cons6cutivement  a  unc  affection  de  la  plevre  ou 
du  poumon  droit. 

L'organe  devient,  sur  une  plus  ou  moins  grande  parlie  de 
son  etendue,  accessible  a  l'inspection,  a  la  palpation  et  a  la  percus- 
sion. 

II  en  est  de  meme  lorsqu'il  a  subi  une  hypertrophic  notable. 

^inspection  revele  alors  assez  souvent  l'existence  d'une  voussure 
plusou  moins  prononcee  de  la  partie  superieuredroite  de  l'abdomen. 
Les  cotes  sont  dejetees  en  dehors  et  remontees ;  les  espaces  intercos- 
taux  subsistent  encore  et  sont  nettement  visibles,  lorsqu'il  s'agit 
d'une  hypertrophic  hepatique,  distendus  et  effaces  au  contraire  lors- 
qu'il existe  un  6panchement  pleural  abaissant  le  foie.  Le  bord 
inferieur  de  l'organe  devient  parfois  visible  chez  les  individus  amai- 
gris  et  Ton  constate  nettement  que  la  voussure  tout  entiere  suit 
les  mouvements  respiratoires,  s'elevant  pendant  l'expiration,  s'abais- 
sant  pendant  l'inspiration. 

L'inspection  montre  aussi  dans  certains  cas  de  veritables  saillies  a 
la  surface  du  foie,  Cgalement  mobiles  avec  les  mouvements  respira- 
toires. Parfois  cependant  l'organe,  volumineux,  pro6minent,  donnant 
a  l'abdomen  un  aspect  particulier  [ventre  hepatique),  est  comme  fixe 
dans  la  region  qu'il  occupe  et  n'obeit  plus  aux  mouvements  de  des- 
cente  et  d'ascension  du  diaphragme.  Gette  fixit6  est  due  ordinaire- 
ment  a  l'existence  de  brides  peri-h6patiques  qui  font  adherer  fortement 
le  foie  a  la  paroi  abdominale  etaux  organes  voisins. 

II  en  est  de  meme  pour  la  v6sicule  biliaire  dilated,  qui  forme  une 
saillie  arrondie  ou  ovo'ide  au  niveau  du  bord  inferieur  du  foie  et  du 
bord  externedu  muscle  droit  de  l'abdomen.  Tantot  cette  saillie  suit 
les  mouvements  respiratoires,  tantot  elle  est  au  contraire  immobile, 
par  suite  de  pericholecystite. 

Les  resultats  fournis  par  l'inspection  sont  souvent  tres  precaires 
lorsqu'il  s'agit,  par  exemple,  d'individus  dont  la  paroi  abdominale  est 
doublee  d'un  epais  panniculc  adipeux,  lorsqu'il  existe  du  meteo- 
risme  intestinal  ou  une  ascite  abondante.  Dans  ce  dernier  cas,  l'eva- 
cuation  du  liquide  s'impose  pour  que  Ton  puisse  examiner  l'organe  ( 1 ) . 

La  palpation  vient  completer  ces  renseignements  et  en  fournir  de 
nouvcaux. 

II  convient,  pour  pratiquer  la  palpation  du  foie,  de  placer  le  maladc 

(1)  L'inspection  donne,  en  outre,  des  renseignements  indispensable  sur  1  Vial  des 
veines  sous-culanees  abdominalcs. 
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dans  Le  decubitus  dorsal,  lescuisses  flechics  surle  tronc  el  en  abduc- 
tion I6gere;  on  lui  commando  dc  respirer  la  bouche  ouvcrLe  ct  de 
faire  des  inspirations  profondeset  lentcs;  il  faut  obtenir  la  resolution 
complete  des  muscles  abdominaux ;  la  palpation  sera  faite  sans  brus- 
querie  pour  eviter  de  produire  des  contractions  de  ces  muscles.  II 
sera  utile  dans  quelqucs  cas  de  faire  placer  le  malade  dans  la  posi- 
tion  uenn-pecLorale,  ce  qui  augmente  l'etendue  des  rapports  du  foie 
aver  la  paroi  anterieure. 

La  palpation  est  le  meilleur  moijen  clexploralion  du  foie  palho- 
logiqae,  elle  donne  les  renseignements  les  plus  precis  sur  la  plupart 
des  modifications  physiques  de  cet  organe.  Elle  permet  de  delimiter 
son  bord  inf^rieur,  d'en  retrouver  les  deux  encoches  et  parfois,  dans 
1  encoche  externe,  de  constater  la  presence  de  la  vesicule  biliaire 
dilatee  (hydropisie,  empyeme,  lithiase,  tumeur). 

Lorsque  le  foie  est  simplement  deplace  ou  abaiss<§,  on  pourra  net- 
tement  appr6cier  sa  consistance,  sa  forme  et  sa  regularity  normales. 

Chez  les  femmes,  le  corset,  qui  abaisse  fr6quemment  le  foie,  en 
modifie  la  forme  et  peut  produire  une  sorte  d'etranglement  qui 
divise  Torgane  en  deux  parties,  et  qui  est  pergu  par  la  palpation  sous 
forme  de  sillon,  de  depression  plus  ou  moins  nette.  Le  segment  infe- 
rieur  est  surtout  forme  aux  depens  du  lobe  droit  du  foie. 

Le  foie  peut  etre  encore  deform6  d'unefagon  partielle,  par  exemple 
par  la  presence  d'un  kyste  hydatique  dans  l'un  des  lobes. 

L'hypertrophie  totale  de  l'organe  n'amene  souvent  aucun  change- 
ment  de  sa  forme;  toutefois  les  deux  echancrures  du  bord  infe- 
rieur  paraissent  alors  beaucoup  plus  marquees  etbeaucoup  plus  pro- 
fondes. 

Dans  certains  cas  le  bord  lui-meme  n'est  plus  mince  et  tranchant, 
mais  6pais,  arrondi,  mousse. 

La  palpation  permet  de  reconnaitre  l'etat  de  la  surface  du  foie. 

Celle-ci  est  lisse,  unie,  ou  bosselee,  irreguliere.  Dans  ce  dernier 
cas,  les  saillies  peuvent  etre  tres  variables  comme  volume  et  cornme 
nombre.  Petites  et  couvrant  toute  la  surface  dans  la  cirrhose  alcoo- 
lique,  ellcs  sont  in^galement  diss6minees  et  parfois  tres  grosses  dans 
le  cancer  du  foie,  plus  volumineuses  encore  quand  il  s'agit  de  kystes 
hydatiques.  Dans  le  foie  ficele  syphilitique  ou  tuberculeux  on  recon- 
nait  les  saillies  irregulieres,  inegales,  s6par6es  par  des  depressions 
profondes ;  l'exploration  du  bord  fait  nettement  percevoir  des  inci- 
sures separant  les  saillies. 

II  est  indispensable  pour  le  diagnostic  d'apprecier  la  consistance 
de  Torgane  et  des  saillies  de  sa  surface  lorsqu'il  en  existe.  Tantdt  le 
foie  parait  mou,  dans  certaines  d6gen6rescences  graisseuses  par 
exemple  ;  tantdt,  au  contraire,  il  est  Ires  ferme,  comme  dans  la 
maladie  de  llanot,  dans  le  foie  ficele  syphilitique,  ou  d'une  durele 
ligneuse  comme  dans  le  cancer  massif,  etc. 
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Dans  certains  cas  exceptionnels  de  maladie  de  Hanot  le  foie  parait 
mou  ou  meme  fluctuant  Jaccoud  . 

Lessaillies  peuventelles-memesetre  ou  tres  consislanles  ou  molles 
cl  meme  lluctuantes  (kystes  hydatiques,  abces).  II  est  done  possible 
de  distinguer  une  Lumcur  solidc  d'une  Lumeur  a  conlenu  liquide.  II 
faut  se  rappeler  toutcfois  que  les  kystes  hydaliques  multiloculaires 
du  foie  ont  souvcnL  une  durete  cartilagineuse  et,  d'autre  pari,  que 
cerlaines  nodosites  cancereuscs  ont  une  consistance  molle  ou  don- 
nent  memo  la  sensation  de  fluctuation  (  I ). 

Dans  certains  cas  la  palpation  de  la  region  hepatique  donne  la  sen- 
sation dun  empatement  diffus  et  profond  :  on  ne  sent  plus  sous  la 
main  les  mouvements  d'ascension  et  de  descerite  de  l'organe ;  celui- 
•ci  ne  peut  etre  delimite  neltement.  11  existe  alors  une  peritonite  peri- 
h6patique  plus  ou  moins  intense.  Quelquefois  la  mobilite  du  fbieesl 
partiellement  conservee  et  la  main  pergoit  de  veritables  frottements 
dus  aux  fausses  membranes. 

Le  foie  presente  dans  quelques  circonstances  des  mouvements 
pulsatiles;  il  s'agit  soit  de  battements  communiques  par  l'aorte 
abdominale  ou  d'une  propagation  du  choc  de  la  pointe,  soit  d'un 
veritable  pouls  veineux,  pouls  veineux  hepatique,  qui  se  produit 
dans  l'insuffisance  tricuspidienne  et  qui  differe  des  mouvemenls 
pulsatiles  precedents  en  ce  que  l'amplexion  de  l'organe  fait 
percevoir  une  expansion,  une  augmentation  rythmique  de  volume 
-a  chaque  pulsation.  Le  pouls  veineux  hepatique  peut  dans  cer 
tains  cas  etre  enregistre  ;  il  est  tout  a  fait  synchrone  au  pouls 
veineux  jugulaire. 

La  palpation  permet  enfin  d'explorer  la  sensibilite  du  foie,  sensi- 
bilite  diffuse  dans  certains  cas,  limitee  d'autrcs  fois  a  une  partie  de 
Forgane,  comme  par  exemple  dans  les  abces  hepatiques. 

Les  modifications  du  volume,  de  la  forme,  de  la  situation  du  foie 
peuvent  etre  decelees  par  la  percussion.  La  limite  superieure  de 
l'organe  ne  peut  meme  6tre  reconnue  que  par  ce  procede. 

On  doit  percuter  doucement,  a  mesure  surtout  qu'on  se  rapproche 
du  bord  inferieur,  avec  un  doigt  et  sur  la  phalangette  du  medius 
gauche;  car  derriere  cette  partie  assez  mince  de  l'organe  se  trouvent 
l'intestin,  l'estomac ;  une  percussion  forte  donnerait  une  sonorile 
profonde  au  lieu  de  la  matit6  hepatique  superficielle. 

Le  foie  devra  foujours  etre  percute  sur  chacune  des  lignes  verti- 
•calcs  principales  :  ligne  mediane,  ligne  mammaire,  ligne  axillaire, 
ligne  scapulaire,  afin  de  constater  si  l'augmentation  ou  la  diminution 
de  volume  est  totale  ou  particlle. 

La  surface  de  mafite  hepatique  est  diminuee,  ccla  se  congoil,  dans 
toutes  les  affections  qui  entraincnt  une  atrophic  de  l'organe,  qu  il 

(1)  IIanot,  Du  cancer  du  foie  pseudo-flucluanl  (Scmaine  mildicale,  8  novembre 
1893,  p.  505). 
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s'agisse  de  processus  lenls  et  chroniqucs  (cirrhose  atrophique 
alcooliquc),  ou  a  Evolution  rapide  (atropine  jaune  aigu8) ;  l'afcrophie 
est  quelquefois  tout  i\  fait  passagere  comme  dans  la  colique  de  plomb. 
Mais  de  toule  diminution  de  la  matit6  hepatique  il  ne  faut  pas  imm6- 
diatement  conclure  &  l'atrophie  de  l'organe.  On  ne  trouve  plus  par  la 
percussion  le  bord  inferieur  de  l'organe  derriere  les  fausses  cdtes 
droites  et  la  sonorite  remplace  a  ce  niveau  la  matite'  lorsque  le  foie 
est  rcfoule  vers  la  cavit6  thoracique  par  du  m<§t6orisme  abdominal, 
par  de  l'ascite;  certaines  tumeurs  abdominales  ont  le  meme  resultat, 
d'autant  plus  qu'elles  font  quelquefois  basculer  l'organe  d'avant  en 
arriere  autour  de  son  axe  transversal.  Enfin,  l'insinuation  du  colon 
transverse  entre  le  bord  du  foie  et  la  paroi  donne  egalement  de  la 
sonorite  a  la  place  de  la  matite  hepatique. 

La  surface  de  matite  hepatique  se  trouve  augmentee  dans  toutes 
les  hypertrophies  de  l'organe.  Celles-ci  sont  totales  ou  partielles. 
Dans  le  premier  cas  l'organe  parait  accru  dans  toutes  Ses  dimensions ; 
la  ligne  de  matite  superieure  s'eleve  peu,  e'est  surtout  du  cote  de 
l'abdomen  que  s'accuse  l'augmentation  de  volume  ;  transversalement 
elle  est  aussi  assez  souvent  tres  manifeste  et  Ton  peut  voir  le  lobe 
gauche  de  l'organe  s'avancer  jusqu'a  la  rate. 

Dans  d'autres  cas  l'hypertrophie  estpartielle  :  les  kystes  hydatiques, 
par  exemple,  developpes  du  cote  de  la  convexity  du  foie,  modifient 
la  ligne  de  matit6  superieure  et  l'elevent  plus  ou  moins,  au  niveau 
meme  de  la  tumeur ;  il  faut  rappeler  ici  que  les  kystes  hydatiques  qui 
sont  facilement  accessibles  a  l'exploration  donnent  dans  certains  cas 
a  la  percussion  un  signe  de  tres  grande  valeur  pour  le  diagnostic, 
le  fremissement  hydalique. 

Bien  des  circonstances  pathologiques  peuvent  augmenter  la  sur- 
face de  matite  dans  la  region  du  foie  sans  que  l'organe  soit  en  realite 
hypertrophic  :  telssont  du  cdte  du  thorax  les  epanchements  liquides 
de  la  plevre  droite,  la  pneumonie  de  la  base  droite,  etc.  ;  tels  sont  du 
c6te  de  l'abdomen  les  tumeurs  voisines  du  foie,  et  surtout  les  p6rito- 
nites  peri-hepatiques  et  p6ri-cholecystiques.  Toutefois  il  est  ordi- 
naircment  faciie  de  faire  la  part  de  toutes  ces  causes  dans  l'augmen- 
talion  de  la  surface  de  matite. 

Enfin,  cette  surface  de  matit6  se  trouve  dans  d'autres  cas  simple- 
raent  abaissee,  sans  que  le  foie  lui-meme  soit  malade  :  ainsi  dans 
rix'patoptose,  le  pyopneumothorax  sous-phr6nique,  l'cmphyseme 
pulmonaire,  le  pneumothorax,  etc.  II  faut  rappeler  aussi  que  le  foie 
est  situe  du  cdte  gauche  dans  les  inversions  viscerales  totales. 

Vauscullalion  du  foie  pathologique  ne  donne  que  peu  de  rensei- 
gnements;  elle  se  borne  a  la  recherche  des  souffles  hepatiques,  des 
frottemenls  p6ritoneaux,  du  bruit  des  calculs  dans  la  vesiculc 
biliaire.  Toutefois,  il  faut  signaler  les  avantages  que  Ton  pent  retirer 
du  phonendoscope  pour  la  delimitation  exacte  de  Porgane. 

TjlAITK  DE  MliDECINE.  V.    4 
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II E  P  AT  O  PT  O  S  E  l 

HISTORIQUE  ET  DEFINITION.  —  Malgrd  la  trouvaille  faite  par 
M.Faure(2)  d'une  observation  publieecn  L754  par  Laurent  Heister(3) 
avec  figure  a  l'appui,  malgre"  des  citations  de  Sauvages  ct  de  Portal 
faites  par  M.  Glenard,  on  peut  dire  que  I'histoire  du  foie  mobile  com- 
mence en  I860  avec  Arnaldo  Canlani  (4).  Depuis  lors  ont  <He  publics 
un  certain  nombre  de  l'aits  isoles  et  quelques  monographies  parmi 
lesquelles  il  faut  citer  la  these  de  Blet  (5),  l'article  de  M.  Rendu  (6), 
celui  de  M.  Segond(7),  plusieurs  publications  de  Chvostek  (8),  et  sur- 
tout  dans  ces  derniers  temps  des  travaux  de  Landau  (9),  de  M.  G16- 
nard  (10),  de  M.  Faure,  de  Hertz  (11).  Maisc'est  seulement  depuis  quel- 
ques annees  que  l'attention  a  ete  appelee  veritablement  sur  ces  faits, 
d'une  part  a  cause  des  tentatives  de  traitement  operatoire  faites  par 
les  chirurgiens,  d'autre  part  a  la  suite  de  l'interet  que  les  medecins, 
sollicites  par  M.  Glenard,  ont  apporte  a  l'etude  des  di verses  ptoses 
viscerales.  Depuis  1885  iln'apasete  publiemoins  de  cinquante-cinq  ob- 
servations sous  les  titres  de  foie  mobile  ou  d'hepatoptose.  Pourtant,  a 
l'heure  actuelle,  l'opmion  medicale  n'est  pas  encore  bien  fixee  sur  le 
sens  exact  a  donner  aux  mots  :  foie  mobile,  hepatoptose.  Les  chirur- 
giens et  la  plupart  des  medecins  ne  decrivent  sous  ces  noms  que  les 
faits  dans  lesquels  l'organe,  d'une  mobilite  anormale,  est  deplac6  en 
totalite  et  plus  ou  moins  descendu,  parfois  en  meme  temps  altere 
dans  sa  forme  (foie  corde,  foie  en  croix  de  Saint-Andre\  foie  a  lobe 
llottant).  Ainsi  consideree,  la  maladie  ne  laisse  pas  que  d'etre  rare. 
M.  Glenard,  au  contraire,  fait  rentrer  dans  le  cadre  de  I'hepatoptose 
tous  les  foies  abaisses  et  deformes  a  quelque  degre  que  ce  soit,  mais 
ayant  par  ailleurs  garde  les  attributs  du  tissu  hepatique  normal; 
envisagee  de  la  sorte,  l'affection  devient  tellement  frequente  que  le 
procecle  du  ponce  permettrait  de  la  reconnaitre  chez  20  p.  100  des 
individus  atteints  de  maladies  de  la  nutrition  (25  p.  100  pour  les 

(1)  Cet  article  a  etc  rcdige  par  MM.  Gilbert  et  Surmont. 

(2)  Faure,  L'apparcil  suspenseur  du  foie.  Hepatoptose  et  hepatopexie.  Th.  de 
Paris,  1892. 

(3)  Laurent  Heister,  Acta  physico-medica natural  curiosorum.  Nuremberg,  175  5, 
t.  X,  p.  1-4. 

(4)  Arnaldo  Cantani,  Caso  di  fegato  ambulante  {Annali  univers.  de  med.  e  chir., 
Milan,  nov.  1866,  p.  373). 

(5)  Burr,  Etude  sur  le  foie  mobile.  Th.  de  Paris.  1876. 

(6)  Rendu,  Art.  Foie,  Diction,  encyclop.  des  sc.  medicnles.  40scric,  t.III,  1879,  p.  26  5. 

(7)  Second,  Traite  de  chii'urgie  Duplay-Reclus,  t.  VII,  p.  303. 

(8)  Chvostek,  Articles  divers,  en  dernier  lieu,  die  Thcrapic  der  "Wanderlebcr 
(Zeilsclir.  fiir  Thernpie  in  Einbosuncf  d.  Elect,  und.  Uf/drnl.,  t.  II,  Vienne,  1881). 

(9)  Landau,  Die  Wanderlebcr  und  des  Hangebauch  der  Fraucn.  Berlin,  1885. 

(10)  Glenard,  De  Fentdroptose  {Lyon  medical,  1885),  ct  Palpation  du  foie  (lievnc 
des  maladies  de  la  nutrition,  jnin  1896  a  juin  1897). 

(11)  Hertz,  Abnormitatcn  in  der  Lage  und  Form  der  Bauchs  Organ.  Berlin,  1894. 
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hommes,  15  p.  100  pour  les  femmes).  La  conception  de  foic  mobile 
.Ics  premiers  auteurs  est  pour  ainsi  dire  une  conception  analomique; 
celle  de  M-  <  Henard  au  contraire  est  en  grandc  partie  bas6e  sur  l'exa- 
men  clinique  pur,  le  I'oie  mobile  dcs  premiers  auteurs  ne  representant 
pour  lui  que  le  stadc  ultimo  de  1'hepatoptose. 

PATHOGENIE.  —  ANATOMIE  PATH0L0GIQUE.  —  ETI0L0GIE.  — 

Pour  sc  faire  une  idee  exacte  du  mecanisme  de  Thepatoplose,  il  faut 
se  rappeler  quels  sont  a  l'etat  normal  les  moyens  de  fixite  du  foie.  Le 
ligament  gastro-hepatique  n'ayant  pas  de  valeur  a  ce  point  de  vue, 
restent  :  la  veine  cave  inferieure  qui  d'une  part  est  fixee  tres  solide- 
menl  au  foie  sur  une  longueur  de  4  centimetres,  surtout  par  les 
veines  sus-hepatiques  (Faure),  et  d'autre  part  adhere  intimement  a  la 
colonne  vertebrale,  depuis  le  disque  intervertebral  qui  separe  la 
quatrieme  lombaire  de  la  cinquieme,  jusqu'a  la  neuvieme  dorsale; 
le  ligament  coronaire  et  les  ligaments  triangulaires  qui  suspendent 
le  meme  bord  au  diaphragme,  enfin  le  ligament  suspenseur  qui  relie 
l'organe  a  la  paroi  abdominale  anterieure.  Ge  dernier  n'a  que  peu 
d'importance  au  point  de  vue  du  soutien  de  la  glande,  et  seule,  la 
partie  posterieure  cle  celle-ci  serait  maintenue  si  le  paquet  intestinal 
ne  venait  former  sous  elle  un  coussinet  a  air,  sorte  de  ressort  qui 
s'arc-boutant  d'une  part  sur  la  region  hypogastrique  va  d'autre  part 
soutenir  le  foie  dans  la  partie  anterieure  de  sa  face  concave  (fossette 
colique).  Les  deux  feuillets  du  ligament  coronaire  sont  toujours  tres 
largement  espaces  l'un  de  l'autre  (2  a  3  centimetres,  Landau ;  5  a 
12  centimetres,  Faure).  Le  mesohepar  admis  par  Meissner  et  dont 
l'allongement  congenital  ou  acquis  serait  d'apres  cet  auteur  la  cause 
de  la  mobilite  du  foie  est  done  purement  hypothetique.  Des  moyens 
de  fixite  posterieurs  del'organe,  le  plus  important  de  beaucoupest  la 
veine  cave  qui  le  ratlache  solidement  a  la  colonne  vertebrale  (1).  Ont 
une  action  indirecte  :  le  pericarde  et  les  gros  vaisseaux  de  la  base  du 
cceur  qui  conlribuent  a  soutenir  le  centre  phrenique  ;  la  pression 
atmospherique  qui  aide  au  maintien  de  la  voute  du  diaphragme  par 
l'intermediaire  du  vide  pleural  et  de  l'elasticite  pulmonaire;  la  ten- 
sion de  la  paroi  abdominale  qui  intervient  aussi  indirectement 
en  fournissant  un  point  d'appui  a  l'intestin  au  niveau  de  la  paroi 
inferieure  de  l'abdomen.  II  faut  enfin  faire  entrer  en  ligne  de 
compte  la  tension  sanguine  intrahepatique,  qui,  forte,  rend  turgide 
le  bord  infericur  du  foie  et  l'applique  contre  la  paroi  abdominale 
anterieure,  et  qui,  faible,  le  laisse  flasque  et  tombant  (Gl  enard  et 
Siraud)  (2). 

(1)  D'apres  M.  Faure  (loc.  cit.,  p.  66),  1'ensemble  des  moyens  cle  fixation  du  foie 
constitueun  appareil  extremement  puissant, capable  de  supporter  en  nioyenne  un 
poids  de  35  a  50  kilogrammes,  e'est-a-dire  25  fois  la  masse  du  foie. 

(2)  GLiiNAnn  et  Siraud,  litude  experimentale  sur  les  modifications  de  l'aspect 


52      A.  GILBERT  ET  L.  FOURNIER.  —  MALADIES  DU  FOIE. 


Les  theories  qui  ont  pour  but  d'expliqucr  la  palhogenie  du  foie 
mobilesonl  au  nombre  de  trois:  la  premiere  en  date  Portal,  Cantani, 
Meissncr,  Leopold)  admcl  1'exisLence  d'une  laxite  acquise  ou  congeni- 
tale  de  l'appareil  suspenseur;  la  seconde,  due  a  Landau,  el  bas6e  sur 
l'anatomie  decrite  plus  haul,  fait  du  foie  mobile  un  foie  tournanl  dpnl 
la  rotation  en  bas  s'cffectue  autour  d'un  axe  transversal  passant  par  les 
attaches  posterieures  du  foie;  enfin,  MM.  Faure,  Ghmard,  rattachent 
l'hepatoptosea  l'enteroptose;  mais  tandis  que  M.  Faure,  sans  s'expli- 
quer  exactement  sur  ce  point,  semble  admetlre  comme  mecanisuir  le 
foie  tournanl  do  Landau,  M.  G16nard  admet  que  lc  foie  mobile  est  du 
a  la  deformation,  l'aplalissement,  l'affaissement  soit  lateral,  soit  an- 
tero-posterieur  de  l'organe. 

En  fait,  les  renseignements  anatomiques  manquent  encore  d'une 
fagon  presque  complete  sur  les  lesions  de  l'hepatoplose ;  l'organe 
6tant  sain  (1)  par  definition  dans  ces  cas,  on  comprend  que  les  occa- 
sions d'autopsies  soient  rares,  et  les  interventions  chirurgicales  n'ont 
pas  fourni  jusqu'a  present  d'indications  utilisables  sur  l'etat  de  l'ap- 
pareil suspenseur.  Dans  un  cas  releve  a  l'amphithe&tre  par  M.  Faure 
un  foie  tres  mobile,  oscillant  au  moindre  effort,  descendail  jusqu  a 
9  ou  10  centimetres  en  dessous  du  rebord  des  cotes;  il  ne  presentait 
pas  d'autre  anomalie  de  son  appareil  de  suspension  qu'une  laxite 
extreme  de  la  veine  cave  inferieure  :  dans  une  autopsie  de  Leube  (2) 
ayant  trait  non  a  un  foie  mobile  simple,  mais  a  un  foie  cardiaque 
mobile  chez  un  gargon  de  dix-sept  ans,  le  ligament  suspenseur 
mesurait  7  centimetres  et  demi;  on  voitque  les  documents  manquent 
presque  completement. 

La  situation  dans  l'abdomen  de  l'organe  lui-m6me  est  variable 
suivant  que  la  chute  est  plus  ou  moins  prononcee.  On  a  vu  (cas  de 
Heister)  le  foie  devenir  vertical,  sa  face  convexe  appliqu6e  a  la  paroi 
laterale  de  l'abdomen,  sa  face  concave  regardant  la  cavite,  son  bord 
droit  devenu  inf6rieur.  Dans  la  regie,  en  merae  temps  que  l'or- 
gane descend,  il  tourne  (Landau1),  de  sorte  que  sa  face  superieure 
tend  a  devenir  anterieure ;  il  peut,  dans  les  cas  extremes,  quitter  sa 
loge  dans  l'hypocondre  pour  tomber  plus  ou  moins  bas  dans  la 
cavite  abdominale. 

La  cause  la  plus  ordinaire  du  foie  mobile  est  incontestablement 
l'ent6roptose  avec  ses  facteurs  habituels,  l'hypotension  intra-intesli- 
nale,  le  reiachement  de  la  paroi  abdominale  dans  le  cas  de  diastasis  du 

physique  et  cles  rapports  du  foie  cadaverique  par  les  injections  aqueuses  dans  les 
veines  de  cet  organe  (Lyon  med.,  juin-juillet  1895,  et  Revue  mat.  nulr.,  15  juil. 
et  15  aout  1895). 

(1)  Un  foie  cancereux  et  mobile,  un  foie  cardiaque  et  mobile,  etc.,  doivent  ctre 
etudics  avec  le  cancer  du  foie,  le  foie  cardiaque,  etc.,  la  mobilite  n'etant  bien 
cvidemment  dans  ces  cas  qu'un  caract6re  accessoirc. 

(2)  Leube,  Miinchener  med.  Woch.,  23  Janvier  1894,  anal,  in  Med.  mod.,  1894, 
p.  332. 
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quart  inlrrieur  de  la  ligne  blanche,  cL  ccL  etat  dc  faiblessc  g<merale  du 
systeme  apon6vrotique  eL  do  laxite  des  tissus,  surlesquels  M.  Tuffier, 
M.  Faure  ont  particulierement  insists,  enfin  l'usage  du  corset  qui  est 
incrimine*  par  In  plupart  des  autcurs,  encore  que  lalumiere  ne  soil  pas 
faite  complelement  sur  son  mode  d'action.  Pour  tous  les  auteurs  le 
foie  mobile  esL  infiniment  plus  commun  chez  la  femmc  que  chez 
l  hoinme.  II  n'en  est  plus  de  m6me  pour  M.  Glenard,  a  cause  de  F'exten- 
sion  qu'il  donne  au  terme  hepaloptose.  Parmi  les  causes  plus  excep- 
tionnelles  on  pourrait  citer  avec  les  auteurs  les  congestions  multiples 
du  foie,  les  tumeurs  de  cet  organe,  etc.,  si,  par  definition,  ces  altera- 
tions pathologiques  du  foie  ne  devaient  etre  laissees  de  cot6 ;  a  signa- 
ler encore  la  fixation  anormale  du  foie  a  la  paroi  abdominale  (1),  la 
paralysie  de  la  moitie  droite  du  diaphragme  (Langenbeck),  l'absence 
congenitale  de  l'appareil  de  suspension  du  foie  (Longuet)  (2).  On  a 
rapporte  quelques  cas  de  luxation  subite  du  foie  consecutive  a  un 
effort  (Garnett)  ou  a  des  quintes  de  coqueluche  (Gutermann). 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  La  sensation  violenle  de  dechirure  abdo- 
minale, l'angoisse  generale  et  les  signes  locaux  qui  accompagnent 
le  deplacement  brusque  du  foie  ne  laissent  pas  d'ordinaire  s'egarer 
le  diagnostic.  II  n'en  est  plus  de  meme  dans  les  formes  communes 
du  foie  mobile.  Dans  ce  cas,  tout  se  borne  souvent  aux  signes 
physiques  qui  trahissent  le  deplacement  de  l'organe.  L'inspection, 
qu'il  faut  pratiquer  surtout  dans  la  station  verticale,  n'est  habi- 
tuellement  utile  que  dans  les  cas  ou  l'organe  tombe  suffisamment 
pour  deformer  le  flanc ;  precieux  au  contraire  sont  les  renseigne- 
ments  fournis  par  la  percussion  et  surtout  par  la  palpation.  La 
percussion  denote  l'abaissement  de  la  sonorite  thoracique  et  le 
deplacement  de  la  matite  hepatique.  Mais  la  palpation,  surtout  bima- 
nuelle,  donne  des  renseignements  bien  plus  importants  en  permet- 
tant  de  reconnaitre  la  forme,  le  volume,  la  consistance  speciale  de 
l'organe.  La  recherche  et  l'etude  du  bord  inferieur  sont  particulie- 
rement  instructives.  La  palpation  permet  encore,  fait  capital,  de 
s'assurer  de  la  mobilit6  de  l'organe,  de  la  possibilite  de  le  remettre 
en  place  par  une  pression  appropri6e,  ou  de  le  sentir  reprendre  sa  situa- 
tion normale  sous  l'influence  du  decubitus  dorsal,  soit  horizontal, 
soit  avec  le  bassin  plus  eleve  que  les  epaules.  Dans  les  cas  de  ptose 
peu  accentuee  on  aura  recours  soitau  procede  du  pouce  dc  M.  G16- 

(1)  Richelot,  Fixation  d'un  foie  ddplace  (Acad,  de  meW.,  28  juillct  i  893). 

(2)  Dans  le  cas  de  M.  Longuet,  absence  congenitale  des  ligaments  du  foie  (Bull. 
de  la  .boc  anal.  Paris,  187-i,  p.  J86),  le  foie,  tapisse  complement  par  le  peritoine, 
nacuifiraxt  aux  parois  «le  Pabdomcn  et  aux  organes  abdominaux  que  par  le  liga- 
ment.  lalcilonnc  et  une  sorte  dc  pediculc  constitue  par  la  veine  porte,  Partfere 
ncpatique,  le  canal  choledoque,  entourd  de  toutcs  parts  par  le  peritoine  et  rclid 
au  duodenum.  Cc  cas,  ainsi  que  le  remarque  M.  Faure,  est  assez  difficile  a  com- 
prendre. 
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nard,  soil  au  proced6  de  M.  Malhieu  (1),  soit  a  la  phonendoscopie. 

An  point  de  vue  symptomatologique  le  foie  mobile,  comme  lc  rein 
mobile  qui  l'accompagnc  le  plus  souvenl,  est  quclquefois  absolumenl 
silencieux.  D'autres  fois,  au  contraire,  il  s'accompagne  de  troubles 
varies  allant  du  simple  sentiment  de  gSne  et  de  pesanteur  dans  la 
region  de  I'hypocondre,  h  l'impossibilile  absolue  de  supporter  la 
station  debout.  M.  Letienne  (2)  a  signale  des  douleurs,  spontan6es 
et  a  la  pression,  au  niveau  de  la  colonne  vertebrale,  quclquefois  de 
la  scoliose  ou  une  exageration  des  courbures  de  compensation 
normalcs.  La  plupart  des  signes  attribues  par  M.  Glenard  a  l'en- 
teroptose  accompagnent  d'ordinaire  le  foie  mobile;  e'est  dire  qu'on 
y  rencontre  des  syndromes  dyspeptiques  et  nevropathiques  varies 
sur  lesquels  nous  n'avons  pas  a  insister  ici.  Un  fait  particuliere- 
ment  interessant  a  relever  cependant  est  la  possibility  de  voir  le 
foie  mobile  determiner  des  crises  douloureuses  qui  simulent  Ja  co- 
lique  hepatique,  surtout  dans  les  cas,  rares  il  est  vrai,  oil  il  apparail 
del'ictere  (3).  Dans  certains  fails  d'hepatoptose  totale  la  coudure  des 
voies  biliaires  qui  resulte  de  la  chute  de  l'organe  peut  se  compliquer 
d'une  infection  biliaire  se  manifestant  par  des  acces  de  fievre  inter- 
mittente  hepatique,  justiciables  de  l'hepatopexie.  M.  Blanc  (4)  en  a 
rapporte  dernierement  un  cas  interessant. 

DIAGNOSTIC.  —  PRONOSTIC.  —  Le  diagnostic  de  l'hepatoptose  se 
pose  dans  des  conditions  variees ;  dans  ses  degres  inferieurs,  l'affec- 
tion  doit  Stre  depistee  par  une  application  methodique  et  precise  des 
divers  procedes  d'exploration  du  foie  qui  permettront  de  la  differen- 
cier  des  diverses  varietes  de  dyspepsies  et  des  premiers  degres  du 
rein  mobile.  A  des  degres  plus  Aleves,  e'est  encore  l'analyse  soignee 
des  signes  physiques  qui  permettra  de  distinguer  l'hepatoptose  du 
rein  mobile  et  des  diverses  tumeurs  abdominales.  Dans  les  cas  ou 
l'examen  est  difficile,  le  medecin  est  aulorisea  praliquer  la  chlorofor- 
misalion  ;  une  laparotomie  exploratrice  peut  meme  eHre  necessaire, 
et  jusfifiee,  dans  certains  cas,  par  la  necessite  d'inslituer  rapidement 
une  therapeutique  efficace.  Si,  en  effet,  Thepatoptose  peut  etre  assez 
souvent  consideree  comme  une  simple  ectopic  n'ayant  grand  reten- 
tissement,  ni  sur  le  fonctionnement  du  foie,  ni  sur  l'etat  general  de 
l'organisme,  il  est  des  cas  au  contraire  oil  elle  condamne  le  malade 
au  lit,  le  prive  de  sommeil  et  le  met  dans  un  tel  etat  de  d6cheance 
que  l'id6e  d'une  affection  organique  grave  semble  nalurelle,  et  que  le 
devoir  du  medecin  est  d'intervenir  ^i  tout  prix. 

(J)  Matiiieu,  Sur  un  procido  particulier  dc  palpation  dc  la  region  cpigastrique 
et  du  bord  inf^rieur  du  foie  (Soc.  vied,  des  h6p.,  18'J  i,  p.  J79). 

(2)  Lktienne,  Sur  la  mobiliLe  du  foie  (Medecinc  modeme,  1893,  p.  1231). 

(3)  Mathibu,  Sur  un  cas  de  foie  flottant  (Soc.  med.  des  hop..  20  oefc.  1893). 

(4)  Blanc  (dc  SainL-lUicnnc),  Hepatopexie  pour  une  hepa  lop  lose  tolale.  Asso- 
ciation pour  l'avancemcnt  des  sciences  (Congres  de  Sainl-Ktienne,  aout  1895). 
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Le  foic  mobile  doit  6tre  distingue  soigneusemenl  du  foie  hyper- 
trophic pour  quelque  cause  que  ce  soit  (congestion  de  foie,  cirrhoses 
hypertrophiques,  cancer  du  foie,  diabete,  etc.);  il  doit  encore  tHre 
distingue  du  foie  abaisse  par  Temphyseme,  la  pleuresie,  la  cypho-sco- 
liose,  les  tumours  solides  retrohepaliques.  On  sait  que  les  tumeurs 
liquides  (kysles  hydatiques,  abces)  ont  generalement,  au  contraire, 
de  la  tendance  a  se  devclopper  vers  la  cavite  thoracique.  Pourtant, 
dans  certains  cas,  elles-mfimes  sc  compliquent  d'un  certain  abaisse- 
ment  du  foie. 

Les  foies  a  lobe  flotlant  sont  decrits  tantot  comme  distincls, 
tanl6t  comme  une  simple  variete  de  foie  mobile.  lis  sont  constitutes 
generalement  par  une  lame  de  tissu  hepatique  qui,  inseree  au  niveau 
du  bord  anterieur  du  foie,  peut  atteindre  dans  certains  cas  des  dimen- 
sions considerables  et  descendre  jusque  dans  la  fosse  iliaque.  Ces 
lobes  flottants  ont  une  base  d'insertion  large  generalement  de 
10  centimetres  ou  plus  ;  pour  les  reconnaitre,  il  faut  une  palpation 
soignee  permettant  de  saisir  le  lobe  flotlant  entre  les  doigts.  Une 
variete  speciale  de  lobe  flotlant  interessante  a  connaitre  est  celle  qui 
a  6te  mise  en  evidence  en  particulier  par  Riedel  et  M.  Terrier  (1),  et  qui 
consiste  en  l'allongement  de  la  bande  de  tissu  hepatique  recouvrant 
la  vesicule  malade.  Fait  curieux  a  noter,  dans  ce  cas,  la  guerison  de 
l'affection  vesiculaire,  par  la  cholecystotomie  par  exemple,  amenela 
regression  de  la  languelte  hyperirophique. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  de  l'hepatoptose,  lice  a  l'enterop- 
tose,  n'est  guereque  le  traitement  de  cette  derniere  avec  cette  indica- 
tion speciale  de  soutenir  d'une  fagon  particulierement  efficace  l'or- 
gane  ptose;  c'est  dire  l'importance  du  traitement  orthopedique  dans 
ces  cas  ;  le  plus  souvent  du  reste,  comme  clans  les  cas  de  chute 
totale  de  Torgane,  cette  therapeutique  est  suffisante.  Dans  les  cas 
d'insucces  on  peut  avoir  recours  soit  a  l'hepatopexie  partielle  qui  a 
pour  but  de  relever  un  lobe  normal  ou  supplementaire  du  foie,  soit 
a  l'hepatopexie  tolale,faitepour  la  premiere  fois  de  propos  delibere  et 
avec.  succes  par  M.  Gerard  Marchant  en  1891.  Ces  operations  ont 
donne  des  resultats  satisfaisants. 

(1)  Riedei.,  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1888,  n°s  29  et30.  —  Tehrier.  Voy.  Bau- 
douin,  lobe  du  foie  floltant,  calcul  de  la  vesicule  biliaire  (Proqres  med.,  18  aout 
1888).  v  J 
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SEMIOLOGIE    FONCTIONNELLE    ET  GENERALE. 

CONSIDERATIONS  PHYSIOLOGIQUES  PRELIMINAIRES.  -  LE 
CHIMISME  HEPATIQUE  NORMAL.  —  Lc  role  d6volu  a  I'organe 
hepatique  dans  le  maintien  de  l'6quilibre  vital  est  considerable. 
L'enumeration  de  ses  principales  fonctions  suffil  a  le  demontm-. 

La  cellule  hepatique  fabrique  la  bile;  c'est  dire  que  Ton  ne  trouve 
point  preformes  dans  le  sang  les  elements  caracteristiques  de  ce 
liquide;  la  bilirubine,  en  eflet,  derive  de  l'hemoglobine,  et  les  acides 
biliaires  proviennent  de  la  transformation  de  diverses  substances 
quaternaires.  Pour  ce  qui  est  de  la  cholesterine,  on  ne  saurait  la 
regardcr  comme  un  produit  specifique  du  foie;  elle  existe  dans  le 
sang  et  dans  un  grand  nombre  de  tissus;  elle  se  trouve  dans  la  pro- 
portion fixe  de  3  a  4  p.  1000  dans  la  bile  normale;  il  n'est  pas  douleux 
aujourd'hui  que  tout  exces  de  cholesterine  provienne  de  1  epithelium 
meme  de  la  muqueuse  des  voies  biliaires. 

Le  foie  transforme  en  glycogene  (amidon  animal,  zoamyline)  les 
substances  amylases  et  meme  des  albuminoides  et  peut-6lre  aussi 
des  graisses.  Le  glycogene  s'accumule  dans  le  foie,  puis,  d'apres  un 
processus  encore  peu  defini,  il  se  transforme  en  glycose  qui  est 
utilise  suivant  les  besoins  de  Porganisme,  pour  la  nutrition  des  divers 
elements  et  la  production  de  la  chaleur  animale. 

La  cellule  hepatique  joue  encore  un  r6le  des  plus  importants  dans 
la  formation  de  Puree  aux  depens  des  substances  albuminoides;  elle 
fabrique  aussi  de  Puree  en  decomposant  les  sels  ammoniacaux  a 
acides  faibles. 

Enfin,  le  foie  agit  sur  les  substances  toxiques  exogenes  ou  endo- 
genes  qu'il  arrete  et  detruit  en  partie.  Divers  poisons  mineraux,  la  plu- 
part  des  alcaloides  vegetaux,  perdent  la  moitie,  les  deux  tiers  de  leur 
toxicite  en  passant  par  le  foie.  Le  foie  neutralise  et  detruit  les  poisons 
d'origine  intestinale  nes  des  fermentations  digestives,  les  toxines  micro- 
biennes  et  les  microbes  eux-m^mes  qui  lui  arrivent  par  la  veine  porte. 
A  cote  du  role  antitoxique,  il  joue  done  aussi  un  role  phagocytaire. 

Mais  ce  ne  sont  pas  la  les  seules  fonctions  de  la  cellule  h6patique. 
II  y  aurait  lieu  encore  de  considerer  son  action  sur  les  graisses,  sur 
les  albuminoides,  son  role  hematopoietique  chez  le  fcetus  et,  dans 
quelques  etats  pathologiques,  son  rdle  de  destructeur  de  globules 
rouges  a  Petat  normal. 

Nous  avons  voulu  simplement  enumerer  les  principales  de  ces 
fonctions  :  biligenie,  glycogenic,  ur6og6nie,  destruction  des  poisons. 
II  faut  rcmarquer  qu'aucune  d'elles  n'est  indrpendante  des  autres; 
elles  sont  loutes  solidaires  (Roger);  lout  ce  qui  touche  et  altere  la 
cellule  hepatique  entraine  des  troubles  simullands  et  plus  ou  moins 
profonds  de  ces  fonctions. 
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De  la  un  ensemble  de  signes  cliniques  que  Ton  observe  au  cours 
des  affections  du  foie  et  qu'il  est  utile  de  savoir  rechercher  et  rccon- 
naltre,  car  ils  permettent  d'affirmer  rexistence  de  Alteration  hepa- 
tique  et,  dans  une  certaine  mesure,  d'en  apprecier  le  degiv. 

PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DU  FOIE.  —  TROUBLES  DU  CHI- 
MISME  HEPATIQUE.  —  La  fonction  biligenique  peut  etre  troublee 
de  differentes  facons.  Dans  certains  cas,  elle  semble  exageree;  les 
divers  Elements  de  la  bile  sont  secretes  en  plus  grande  abondance,  il 
y  a  hypercholie.  Le  plus  souvent,  toutel'ois,  l'exageration  de  la  fonc- 
tion porte  surlout  sur  la  secretion  des  pigments  biliaires-,  il  y  a 
hyperchromie,  hypercholie  piymentaire.  On  congoit  que,  dans  ces 
conditions,  les  qualites  de  la  bile  soient  assez  profondement  modifiees. 
Elle  devient  plus  epaisse,  moins  fluide,  et,  par  consequent,  s'ecoule 
moins  facilement  par  ses  voies  naturelles.  II  peut  s'ensuivre,  ainsi 
que  nous  le  verrons,  une  veritable  retention  biliaire,  avec  diffusion  des 
pigments  dans  l'organisme,  un  ictere  que  Stadelmann  a  designe 
sous  le  nom  de  «  pleiochromique  »  en  raison  meme  de  son  origine. 

La  fonction  biliaire  peut  au  contraire  etre  troublee  dans  le  sens  de 
la  diminution  de  la  secretion  ;  il  y  a  hypocholie.  On  congoit  facile- 
ment que  des  alterations  profondes  des  cellules  h6patiques  puissent 
amener  un  tel  resultat ;  elles  peuvent  meme  etre  assez  prononcees 
pour  aboutir  a  une  suppression  complete  de  la  s£cr6tion  biliaire, 
a  Yacholie.  Mais  le  plus  souvent,  ce  sont  seulement  les  pigments 
biliaires  qui  sont  supprimes ;  il  s'agit  alors  de  ce  trouble  qu'Hanot  a 
bien  mis  en  relief  sous  le  nom  d'acholie  piymentaire  (1). 

A  cote  de  ces  modifications  portant  sur  la  quantity  de  pigments 
secretes,  il  en  est  de  plus  frequentes  portant  sur  leur  qualite. 

La  question  de  ces  deviations  pigmentaires  est  d'ailleurs  bien  loin 
d'etre  completement  elucidee.  On  peut  toutefois  au  point  de  vue 
clinique  apprecier  suffisamment  ce  trouble  de  la  fonction  hepatique 
grace  a  la  connaissance  de  deux  pigments  modifies,  Furobiline  et  le 
pigment  rouge  brun,  et  a  la  conslatation  de  leur  presence  anormale 
dans  le  sang  et  les  urines. 

Vurobiline  a  6t6  d6couverte  par  Jaffe,  qui  Ta  trouv^e  dans  les 
urines  febriles,  dont  il  l'a  isol^e.  Extraite  des  urines,  elle  se  presente 
sous  la  forme  d'une  poudre  rouge  fonce,  legerement  soluble  dans  l'eau, 
plus  soluble  dans  Falcool,  l'ether,  le  chloroforme,  et  dans  les  solu- 
tions aq neuses  alcalines.  La  solution  acide  est  fluorescente  ;  une 
belle  fluorescence  verte  apparait  egalement  lorsqu'on  ajoute  quel- 
ques  gouttes  de  chlorure  de  zinc  a.  une  solution  ammoniacale 
d'urobiline.  Les  solutions  alcalines  ont  une  coloration  jaune.  Les 

(1)  Rittkr,  Quelqucs  observations  de  bile  incolorc  (Journal  de  Vanaiomie  el  de 
la  phijsiolofjie,  1872).  —  IIanot,  Note  pour  servir  a  l'histoire  de  Taeholie  (Soc.  de 
bwL,  26  janvicr  189-i).  —  De  l'acholie  pigmcntaire  (Sem.  med.,  1895). 
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solutions  acides,  examinees  au  spectroscope,  presentent  une  bande 
d'absorplion  entre  les  raies  6  et  F  de  Frauenhofer,  correspondant  a 
la  limite  gauche  du  bleu.  Cette  reaction  spectroscopique  permet  de 
deceler  la  presence  de  l'urobiline  dans  des  liquides  oil  elle  se 
trouve  meme  tres  peu  abondanle. 

Au  point  de  vue  chimique,  l'urobiline  differc  de  la  bilirubine  en  ce 
qu'elle  contient  HlO  en  plus.  Maly  lui  avait  donne  le  nom  d'hydro- 
bilirubine. 

C32H^Az'-08  +  H*0  =  G»2ID<>Az*07 
Bilirubine.  Urobilins. 

A  l'etat  normal,  on  trouve  des  traces  d'urobiline  dans  la  bile. 
M.  Winter  toutefois  pense  qu'elle  y  existe  toujours  en  quantite  nota- 
ble. Dans  l'intestin  elle  nait  par  hydratalion  et  reduction  de  la  bili- 
rubine. II  est  aujourd'hui  admis  qu'elle  est  identique  au  pigment  des 
selles  normales,  la  stercobiline  (Masius  et  Van  Lair).  Dans  les  condi- 
tions ordinaires,  elle  est  reprise  par  la  circulation  entero-hepatique 
et  ramenee  au  foie  oil  elle  subit  de  nouvelles  transformations. 

Elle  se  montre  dans  les  urines  et  dans  le  sang  au  cours  d'un  tres 
grand  nombre  d'etats  pathologiques,  les  uns  Ires  legers,  les  autres 
graves,  mais  particulierement  dans  les  affections  memes  du  foie. 

On  a  emis  plusieurs  theories  pour  expliquer  le  passage  de  l'urobiline 
dans  le  sang  et  les  urines.  II  faut  rejeter  tout  d'abord  la  theorie  de 
Yorigine  hematique,  bien  que  Ton  sache  aujourd'hui  que  l'urobiline 
puisse  naitre  de  I'hemoglobine,  soit  dans  les  tissus,  par  exemple  a  la 
suite  d'epanehements  sanguins  (Langhans,  Quincke,  Hayem),  soit  in 
vitro,  suivant  lexperience  realisee  par  Hoppe  Seyler  et  verifiee  par 
Sieber  et  Nencki. 

II  faut  aussi  rejeter  la  theorie  de  Yorigine  pigmenlaire.  Kiener  et 
Engel,  Quincke,  Hoppe  Seyler,  s'appuyant  sur  ce  fait  que  l'urobiline 
apparait  dans  les  urines  des  icteriques  pendant  la  periode  de  decrois- 
sance  de  l'ictere,  ont  admis  que  le  pigment  biliaire  est  susceptible, 
sous  Tinfluence  de  Taction  reductrice  des  cellules,  de  se  transformer 
en  urobiline  dans  les  tissus  oil  il  s'est  fixe.  L'urobiline,  tres  diffusible, 
serait  reprise  par  la  circulation  et  eliminee  par  les  urines. 

Mais,  ainsi  que  l'ont  montr6  MM.  Hayem  et  Winter,  il  n'y  a  pas 
d'urobiline  dans  la  peau  des  icteriques;  de  plus  l'urobiline n'apparait 
pas  toujours  dans  le  serum  ou  les  urines,  meme  apres  des  icteres 
prolonges.  Elle  peut  enfin  s'y  trouver  sans  qu'il  y  ait  eu  ictere. 

La  plupart  des  auteurs,  en  France,  se  sont  rallies  a  la  theorie  de 
Yorigine  hepatique  de  l'urobiline,  edifiee  par  M.  Hayem  et  soutenue 
par  son  eleve  M.  P.  Tissier  (1). 

(1)  Hayem.  Du  sang  et  de  ses  alterations  anatomiques.  Paris,  1889, et  Soc.  med. 
des  hop.,  1890  et  1891.  —  Urobilinurie  chez  les  tuberculeux  (Soc.  mdd.  des  hop., 
U  ct  21  ievrier  1896).  —  Hak&t,  Ibid.  —  P.  TlSSIBR,  Essai  sur  la  pathologic  de  la 
s6crction  biliaire.  Th.  de  Paris,  1889. 
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L'urobilinc,  pour  ceL  auteur,  est  secret ee  directement  par  la  cellule 
hepatique  alleree  ;  beaucoup  plus  diffusible  que  lc  pigment  biliaire 
normal,  elle  passe  des  sa  naissauce  dajisla  circulation,  alorsmCme  que 
Irs  voies  biliaires  sont  libres.  On  congoiL  1'importance  clinique  que 
prend  l'urobilinurie  d'apres  celle  theorie.  L'urobiline  6tant,  suivant 
['expression  de  M.  Ilayem,  «  le  pigment  du  foie  malade  »,  sa  presence 
dans  Purine  indique  a  coup  stir  une  decheance  de  la  cellule  hepatique. 

En  Allemagne,  en  Italie,  la  plupart  des  auteurs  soutiennent  la 
throne  de  Yorigine  inleslinale  de  l'urobiline. 

11  faut  remarquer  que  V urobilinurie  ne  semontre  point  d6pendante 
de  l'cl at  des  fonctions  digestives  et  qu'elle  peut  ne  point  exisler  au 
cours  des  all'ections  les  plus  graves  de  l'intestin  merae.  En  outre,  s'il 
est  incontestable  que  l'urobiline  prend  naissance  dans  l'intestin  par 
transformation  du  pigment  biliaire  normal,  il  n'est  pasdouteuxd'autre 
part  qu'elle  puisse  se  former  dans  le  foie  lui-meme.  II  en  est  ainsi, 
par  exemple,  dans  certains  icteres  par  retention  biliaire  dans  lesquels 
les  pigments  normaux  n'arrivent  plus  dans  l'intestin.  Enfin,  comme 
le  fait  remarquer  M.  Hayem,  on  devrait  toujours  trouver  a  l'etat 
de  sante  une  assez  forte  proportion  d'urobiline  dans  1'urine,  puisque 
les  matieres  fecales  en  renferment  toujours  une  quantite  considerable. 

II  est  toutefois  facile  de  concevoir  que  l'urobiline  intestinale  reprise 
par  la  circulation  entero-hepatique  soit  arretee  et  transformed  par  le 
foie  normal  et  sain,  et  qu'elle  puisse  d'autre  part  traverser  sans  subir 
de  modifications  un  foie  malade  et  arriver  ainsi  dans  la  circulation 
generale  et  dans  les  urines  (1). 

Quoi  qu'il  en  soit  et  quelque  theorie  que  Ton  admette  pour  expli- 
quer  l'origine  de  l'urobilinurie,  il  semble  6tabli  cliniquement  que 
celle-ci  constitue  dans  la  plupart  des  cas  un  signe  de  tres  grande  valeur, 

Toutefois  il  faut  se  garder  de  conclure  de  la  simple  presence  de 
l'urobiline  dans  les  urines  ou  le  se>um,  a  une  lesion  considerable  de 
la  cellule  hepatique.  Un  trouble  fonclionnel  passager  peut  lui  donner 
naissance  et  on  a  fait  remarquer  qu'elle  est  souvent  tres  abondante 
dans  1'urine  dans  les  icteres  par  retention,  au  moment  ou  l'obstacle 
est  leve  et  ou  la  bile  coule  de  nouveau  facilement  dans  l'intestin, 
e'est-a-dire  a  la  periode  de  declin  de  l'affection. 

Pour  que  Yarobilinemie  et  l'urobilinurie  aient  une  signification 
pronostique  s6rieuse,  il  faut  qu'elles  soient  suffisamment  intenses  et 
persistantes  (2) ;  Ton  sait  alors,  ainsi  que  Girode  et  M.  Chauffard  l'ont 
montre,  qu'apres  une  affection  hepatique  semblant  gu6rie,  la  persis- 
tance  de  l'urobilinurie  doit  faire  rejeter  l'hypothese  d'une  guerison 
absolue.  Des  accidents  graves  peuvent  survenir  de  nouveau,  a  la 
moindre  cause,  par  exemple  au  moindre  ecart  de  regime. 

(1)  Riva,  Pathogcnese  dc  rurobilinuric.  Milan,  1894. 

(2)  Rudolf-  Kolisch,  Ein  Reitrag  zur  Prognose  unci  Therapic  von  Leberkrank- 
ungen  {Wien.  Medicin.  Club.,  3  nov.  1807). 
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L'urobiline  elle-meme  subil  dans  rorganisme  des  transformations; 
Tune  des  plus  ordinaires  est  line  reduction  qui  donne  naissance  au 
chromogene  de  Vur'obiline.  Si  Ton  traile  par  Pamalgame  de  sodium  une 
solution  d'urobiline,  celle-ci  se  decolore,  sa  reaction  spectroscopique 
disparait,  on  a  le  chromogene,  «  l'urobiline  reduite  »  de  Disque,  Le 
chromogene  se  retrouvc  toujours,  a  Petal  normal,  en  petite  quantite 
dans  Purine  (Hayem).  D'apres  Riva  on  l'y  trouverait  souvent  en  quan- 
tity notable.  Par  la  simple  exposition  a  l'air  et  Poxydalion  consecu- 
tive, et  plus  directement  par  Taction  oxydante  de  quelqucs  gouttes 
d'eau  iodo-ioduree,  ou  d'acide  acetique  a  chaud,  on  r6genere  Purobi- 
line  que  Ton  peut  alors  nettement  retrouver  avec  tous  ses  caracteres. 

Le  procede  le  plus  simple  de  deceler  l'urobiline  dans  Purine  est 
d'examiner  celle-ci  au  spectroscope.  On  se  sert  en  clinique  du  petit 
spectroscope  de  Dubosq.  L'urine  est  filtree  dans  un  tube  a  essai  et 
-examinee.  L'urobiline  produit  une  bande  d'absorption  entre  les  raies 
b  et  /'  de  Frauenhofer,  correspondant  a  la  limite  gauche  du  bleu. 

La  presence  de  pigments  biliaires  normaux  peut  masquer  cette 
bande  d'absorption,  puisqu'ils  eteignenl  completementla  partie  droite 
du  spectre. 

On  peut  alors,  suivantle procede  indique  par  M.  Hayem,  versertres 
doucement  dans  le  tube  a  essai  contenant  l'urine  de  l'eau  distillee 
legerement  acidulee.  L'urobiline,  tres  diffusible,  passe  dans  l'eau  ou 
•elle  peut  etre  decelee  par  le  spectroscope. 

On  peut  chimiquement  reveler  la  presence  de  l'urobiline  dans 
Purine  en  traitant  celle-ci  par  le  chlorure  de  zinc  ammoniacal ;  s'il  y  a 
de  l'urobiline  il  se  produit  une  fluorescence  vert  rose  caracteristique. 

On  ne  doit  pas  se  borner  a  rechercher  l'urobiline  libre,  mais  aussi 
son  chromogene.  Ainsi  que  nous  l'avons  vu,  il  sul'fit  d'ajouter  un  peu 
d'eau  iodo-ioduree  ou  quelques  gouttes  d'acide  acetique  et,  dans  ce 
dernier  cas,de  chauffer.  Labande  d'absorption  del'urobilineparait  alors 
beaucoup  plus  large  et  plus  foncee  ou  meme  apparait  alors  qu'elle 
n'existait  pas  avant  cette  operation. 

La  recherche  de  l'urobiline  dans  le  serum  se  fera  par  l'examen 
spectroscopique.  Si  le  serum  renferme  des  pigments  biliaires,  il  faut, 
comme  pour  les  urines,  verser  un  peu  d'eau  distillee  acidulee  a  sa 
•surface;  l'urobiline  viendra  tout  d'abord  s'y  diffuser  et  pourra  y  etre 
facilement  reconnue. 

Le  pigment  rouge  brun,  dont  Menu  avait  indique  la  reaction 
speciale  dans  les  urines,  a  ete  isole  par  M.  Winter.  M.  Tissier  le 
nomme  bilirubidine. 

II  n'a  pas  une  formule  ehimique  bien  chTinie;  il  semble  contenir, 
esn  effel,  d'autres  pigments  modifies.  Sa  presence  dans  Purine  se 
caracterise  par  une  teinle  acajou  fonce  quand  on  ajoule  de  Pacide 
nitriquc  nitreux.  Sa  reaction  spectroscopique  est  la  meme  que  celle 
des  pigments  normaux. 
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Son  mode  de  formation  dans  l'organisme  <ksl  inconnu.  Est-il  fourni 
directemenl  par  la  cellule  h6patique?  Provient-il  do  transformations 
des  pigments  normaux?  Ouoi  qu'il  en  soil,  la  presence  du  pigment 
rouge  brim  dans  l'urine  semble  traduire  une  alteration  de  la  cellule 
hepatique.  On  pent  le  retrouver  dans  le  serum. 

11  semble  posseder  un  reel  pouvoir  tinctorial,  tandis  que  l'urobiline 
en  est  complement  depourvue.  Aussi  lui  a-t-on  attribu6  la  teinte 
sprciale  des  teguments  dans  cette  variet6  d'ictere  que  Ton  nommait 
naguere  encore  hemapheique. 

Les  troubles  de  la  fonction  glycogenique  sont  aussi  complexes 
dans  leur  origine  et  leur  nature. 

Les  uns  ont  leur  raison  premiere  en  dehors  du  foie,  nous  ne  nous 
en  occuperons  pas  ici  (Voy.  Diabete,  t.  III). 

Les  autres  dependent  directement  d'une  lesion  de  l'appareil  hepa- 
tique, et  donnent  lieu  a  une  glycosurie  intermittente,  apparaissant 
pendant  laperiode  digestive.  Toutd'abord  ce  trouble  peut  se  produire 
lorsque  le  glycose  que  les  radicules  de  la  veine  porte  ont  pris  dans 
l'intestin  n'arrive  pas  ou  arrive  incompletement  au  foie,  dans  la 
pylephlebite,  par  exemple,  et  la  cirrhose  atrophique.  Mais  sa  raison 
la  plus  frequente  est  une  alteration  de  la  cellule  hepatique,  qui  rend 
celle-ci  insuffisante  a  sa  fonction. 

II  est  facile  de  mettre  en  evidence  ce  trouble  de  la  fonction  glycoge- 
nique par  ce  qu'on  appelle,  depuis  Colrat  (1875)  et  M.  Lepine  (1876), 
l'epreuve  de  la  glycosurie  alimentaire.  Si  Ton  donne  le  matin  a  jeun 
150  grammes  de  sirop  de  sucre  a  un  individu  sain,  dans  les  urines 
recueillies  d'heure  en  heure  et  soigneusement  examinees  on  ne 
retrouve  pas  de  glycose;  lorsque  le  foie  est  altere,  au  contraire,  celle- 
ci  passe  dans  les  urines  et  d'autant  plus  vite  et  en  quantit6  d'autant 
plus  grande  que  la  cellule  hepatique  fonctionne  moins  bien,  c'est-a- 
dire  qu'elle  est  plus  malade. 

L'epreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  peut  done  elre  consideree 
comme  ayant  une  haute  valeur  clinique.  Mais  a  condition  toutefois 
que  Ton  ait  soin  d'6viter  quelques  causes  d'erreur,  sur  lesquelles 
MM.  Achard,  Castaigne,  E.  Weil  (1),  ont  recemment  attire  l'atten- 
tion.  Trois  facteurs  peuventintervenir  pour  fausser  les  resultats  de 
l'epreuve  :  un  vice  d'absorption  de  la  muqueuse  digestive,  un  etat 
special  des  lissus  qui  les  rend  incapables  de  d6truire  une  quantity 
plus  ou  moins  grande  de  sucre  (glycolyse  extra-hepatique),  une 
permeabilile  renale  defectueuse.  Les  troubles  de  l'absorption  (2)  et 

(1)  Achard  et  Castaig>e,  Quelques  causes  d'erreur  dans  l'epreuve  de  la  glyco- 
surie alimentaire  (Soc.  mid.  des  hop.,  19  novembre  1897,  et  Arch.  gen.  de  med.y 
Janvier  1898).  —  AoiiAnn  et  Weil,  L'insuffisance  glycolytique  (Soc.  de  biol., 
29  janvier  1898).  —  Diabete  fruste  (Soc.  med.  des  hdp.,  18  fevrier  1898).  —  La 
saccharosurie  alimentaire  {ibid.,  4  mars  1898). 

(2)  Ainsi,chez  des  maladcs  atteints  de  cancer  du  pylore  ou  du  duodenum  avec 
integrity  hislologique  de  la  cellule  hdpatique,  la  glycosurie  ne  s'est  produite 
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de  lelimination  sont  surlout  capabtes  d'ei^traver  notablemenL  le 
phenomena  de  La  glycosurie  alimentaire.  M  M  .  Achard  el  EL  Weil  ont 
montre,  en  outre,  que  l'6preuve  de  la  glycosurie  alimentaire  faite 
avec  le  saccharose  etani  trop  influencee  par  les  phenomenes  digestifs 
—  puisquele  saccharose,  qui  doit  etre  interverli  pour  <Hre  utilise,  ne 
l'est  souvent  pas  (1),  —  il  est  pref6rable  d'employer  le  glycosc  chimi- 
quement  pur  a  la  dose  de  150  grammes. 

Ainsi  pratiquee,  I'epreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  a  une  valeur 
clinique  incontestable,  surtout  lorsque  la  non-fixation  du  glycose 
s'ajoute  aux  troubles  des  autres  fonctions  hepatiques. 

La  fonclion  ureocjenique  et  la  fonction  cTarrit  des  poisons  sont 
toujours  a  un  degre  variable  troubles  au  cours  des  maladies  du  foie. 
Nous  n'insisterons  pas  sur  le  mecanisme  de  ces  troubles ;  clinique- 
ment  ils  s'apprecient  par  le  dosage  de  Puree,  qui  complete  la  serie 
des  renseignements  que  peut  fournir  Tanalyse  chimique  des  urines, 
et  par  la  recherche  de  la  toxicit6  urinaire.  Ilfaut  tenir  grand  compte, 
dans  l'appreciation  de  celle-ci,  de  la  permeabilite  renale  du  malade. 
Cette  cause  d'erreur  evit6e,  d'une  fa^on  generale  on  peut  dire  que 
«  la  toxicite  urinaire  est  normale  ou  augmentee,  suivant  que  la 
cellule  hepatique  est  normale  ou  alterce,  soit  dans  sa  structure,  soit 
dans  sa  fonction  »  (Surmont)  (2);  mais  il  faut  toulefois  distinguer, 
surtout  au  point  de  vue  du  pronostic,  les  augmentations  passageres, 
critiques,  des  augmentations  permanentes  de  la  toxicity  urinaire. 

TROUBLES  FONCTIONNELS  ET  MODIFICATIONS  PHYSIQUES 
DES  DIVERS  ORGANES.  —  L'importance  et  la  multiplicity  des  fonc- 
tions du  foie  laissent  concevoir  le  retentissement  qu'auront  sur  l'orga- 
nisme  entier  les  troubles  apportes  a  ces  fonctions  par  les  diverses 
affections  de  Forgane. 

II  n'est  point  d'appareil  ni  de  systeme  qui  n'en  subisse  le  contre- 
coup ;  d'ou  toute  une  serie  de  phenomenesmorbides  qui  apparaitront 
avec  une  intensite  plus  ou  moins  grande  au  cours  des  maladies  du  foie. 

Uappareil  digestif,  dont  le  foie  est  une  glande  annexe,  reagit  le 
premier;  on  note,  suivant  les  circonstances,  de  Finappetence,  du 
dugout  pour  certains  aliments,  en  particulier  les  aliments  gras,  comme 
dans  la  cirrhose  atrophique  et  le  cancer,  des  naus6es,  des  vomisse- 
ments  alimentaires,  muqueux,  bilieux,  ayant  une  origine  nerveuse 
fcoliqueshepatiques)  oulies  a  des  modifications  du  chimisme  gastro- 

qu'apris  l'ingestion  de  350  ct  400  grammes  de  sirop;  chez  deux  malades  ayant  des 
lesions  cellulaires  du  foie,  il  avait  fallu  300  et  400  grammes  de  sirop.  Les  mi  nus 
resultats  s'observent  si  la  permeabilite  renale  est  diminuee. 

(1)  Le  saccharose  n'est  assimilable  qu'a  la  condition  d'etre  transformi'  en  glycose 
et  levulose,  interverti.  L'inlerversion  ne  se  fait  pas  dans  l'estomac,  mais  dans 
l'intestin  ct  plus  particulierement  dans  l'intestin  grele.  Le  saccharose  absorbe  en 
nature  est  elimine  sous  la  mime  forme. 

(i!)  Surmont,  Recherches  sur  la  toxicite  urinaire  dans  les  maladies  'lu  foie. 
Paris,  1892. 
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intestinal.  II  faut  citer  encore  colic  saveur  amere  persislanle 
qu'accusent  certains  malades  et  qui  serail  due,  d'apres  Murchison,  a 
la  presence  de  l'acide  tauroeholique  dans  lesang,  el  les  modifications 
de  la  digestion  intestinale,  se  traduisant  lanlOl  par  de  la  conslipalion 

 souvent  due  d'apres  certains  auteurs  a  de  la  paresse  inleslinale 

par  suite  d'une  insuffisance  de  la  secretion  biliaire,  —  tanldl  par  de 
la  diarrhee,  dans  les  deux  cas  avec  ou  sans  decoloration  des  malieres, 
celles-ci  etanl  toujours  graisseuses  lorsque  la  bile  n'arriveplus  dans 
I'intestin. 

Les  troubles  cardio-pulmonaires  sont  6galement  tres  frequents  au 
cours  des  maladies  du  foie;  ils  s'accusent  par  des  palpitations  qui 
reconnaissent  une  origine  mecanique  (refoulement  du  diaphragme) 
ou  nerveuse,  ou  organique.  Toutefois  les  modifications  r6flexes  du 
rythme  cardiaque  sont  plus  generalement  caracterisees  par  la  brady- 
cardie  (ictere).  L'hypertension  pulmonaire  et  l'insuffisance  tricus- 
pidienne  passagere  sont  egalement,  dans  certaines  circonstances,  le 
resullat  d'un  reflexe  dontl'origine  est  au  niveau  des  voies  biliaires. 
Enfin  on  peut  observer aussi  des  alterations  plus  ou  moinsprofondes 
du  muscle  cardiaque ;  ainsi  on  a  compare  la  cirrhose  a  la  nephrite 
dans  la  production  de  l'hypertrophie  du  cceur.  Dans  la  cirrhose 
biliaire  hypertrophique,  raugmentation  de  volume  du  cceur  est  remar- 
quable,  comme  d'ailleurs  l'hypertrophie  de  certains  aulres  organes, 
la  rate,  les  reins,  les  ganglions.  II  faut  ajouter  des  troubles  circula- 
toires  varies,  les  uns  d'origine  mecanique  dans  le  domaine  du  systeme 
porte,  etauxquelsil  faut  en  particulier  rattacher  1'ascite,  les  varices 
cesophagiennes,  lesh^morroides,  etc. ;  les  autres  d'un  mecanisme  plus 
complexe,  mais  probablement  d'origine  nerveuse,  comme  par 
exemple  la  congestion  des  bases  pulmonaires  et  l'cedeme  unilateral 
droit  signale  par  Hanot. 

Les  troubles  respiratoires  se  bornent  a  la  dyspnee  et  a  la  toux;  la 
premiere  peut  etre  clue  au  refoulement  du  diaphragme  par  un  foie 
tres  volumineux;  dans  d'autres  cas  elle  est  attribuable  a  des  lesions 
pleuro-pulmonaires,  congestion,  pleuresie  diaphragmatique,  —  et  il 
faut  rappelerque  celle-ci  a  son  siege  ordinaire  a  droite,  grace  juste- 
mentau  voisinage  du  foie,  —  ou  enfin  a  des  ph6nomenes  douloureux 
intenses  (perihepatite,  coliques  hepatiqucs).  La  toux  peut  etre  liee  a 
une  lesion  pleuro-pulmonaire ;  mais  il  s'agit  souvent  de  cette  toux 
r6flexe,  seche  et  breve,  que  ne  justifie  aucun  bruit  anormal  et  que  les 
anciens  auteurs  c.onnaissaient  sous  le  nom  de  toux  hepatique  (Buddj. 

Le  rem  est  souvent  alteint  au  cours  des  maladies  du  foie  (1).  Nous 
avons  vu  deja  quelles  importantes  modifications  pouvaient  subir  les 
urines  dans  leur  quantite  et  leur  composition  :  diminution  de  1'uree, 
presence  d'elements  anormaux  et,  en  particulier,  des  pigments 

(1)  A.  Gought,  Dc  l'innucncc  des  maladies  du  foie  sur  l'elat  des  reins.  Th.  dc 
Pans,  1893. 
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biliaires  normaux  ou  modifies,  modifications  dc  la  toxicity  urinaire. 

Des  troubles  nerveux  d'inlensite  variable  se  montrent  au  cours  des 
maladies  de  l'organe  hepatique  (1),  depuis  un  simple  aflaiblissement 
musculaire,  de  la  paresse  cerebrale,  de  la  cephalalgie,  de  l'insomnie, 
jusqu'au  delire  persistant,  aux  phenomenes  convulsifs  et  au  coma. 
Leur  pathogenie  est  complexe;  elle  peut  loutefois  se  resumer  d'un 
seul  mot  :  intoxication  h6patogene. 

On  observe  frequemnient  des  troubles  et  des  lesions  oculaires  (2)  : 
amblyopic,  amaurose,  asthenopie,  xanthopsie,  h6meralopie,  relinite 
pigmentaire,  hemorragies  retiniennes,  iritis,  etc.  On  a  vu  se  produire 
des  alterations  des  divers  milieux  de  l'ceil  chez  des  chiens  porteurs 
de  fistule  biliaire. 

Les  troubles  thermiques  sont  frequents ;  on  constate,  suivant  les 
cas,  des  phenomenes  febriles,  souvent  d'une  intensite  remarquable, 
revetanl  parfois  une  forme  speciale  (fievre  hepatalgique,  fievre  inter- 
mittente),  et  des  hypothermics  comme  certaines  grandes  toxhemies 
peuvent  seules  en  produire.  Celles-ci  sont  dues  a  une  intoxication 
profonde  et  se  montrent  surtout  a  la  periode  terminale  des  maladies 
graves  du  foie.  Celles-la  doivent  etre  attributes,  quelle  que  soit  leur 
forme,  a  l'infection  causale  ou  aux  infections  secondaires. 

Les  accidents  hemorragiques  sont  d'une  tres  grande  frequence, 
.  surtout  a  une  periode  avancee  des  maladies  du  foie ;  e'est  un  fait 
connu  depuis  Galien  que  les  epistaxis  sont  un  des  accidents  les  plus 
frequents,  et  en  particulier  les  epistaxis  de  la  narine  droite. 

Lorsqu'elles  deviennent  tres  abondantes,  ces  differentes  hemorra- 
gies (epistaxis,  gastrorragies,  enterorragies,  metrorragies,  etc.)  peu- 
vent aggraver  le  pronostic  et  hater  la  mort  du  malade.  Elles  recon- 
naissent  dans  certains  cas  une  origine  mecanique  (hemorragie  dans 
le  sysleme  porte) ;  d'autres  fois  elles  sont  uniquement  attribuables  a 
une  alteration  profonde  du  sang. 

La  douleiir  fait  partie  integrante  du  tableau  clinique  d'un  grand 
nombre  des  affections  du  foie  (congestions  aigues,  abces,  coliques 
hepatiques,  perihepatites,  etc.);  elle  est  ordinairement  nulle  dans  les 
degenerescences  de  l'organe.  Elle  est  tres  variable  dans  ses  caracteres 
et  dans  son  intensit6  ;  e'est  tantot  une  simple  pesanteur,  une  gene, 
une  douleur  sourde  dans  l'hypocondre  droit,  tantdt  une  douleur 
vive,  paroxystique,  avec  irradiations  diverses.  L'une  de  ces  irradia- 
tions douloureuses  attire  particulierement  l'attention,  e'est  celle  qui 
se  propage  vers  l'omoplate  et  l'epaule  droite ;  elle  peut  devenir  un 
excellent  signe  de  diagnostic.  » 

La  rate  est  l'organe  sur  lequel  retenlissent  le  plus  tot  un  grand 

(1)  Leopold  Levi,  Troubles  nerveux  d'origine  hepatique.  Th.  de  Paris,  1896. 

(2)  Baas,  Von  Graefe's  Arch.  f.  Ophl.,  t.  XL,  fasc.  5.  —Vincent,  L'oeil  et  le  foie. 
Th.  de  Lyon,  1892.  —  Seauuook,  L'oeil  et  le  foie  (iVeio  York  med.  Journ.,  14  mars 
1896). 
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nombre  des  affections  du  i'oie.  On  sail  qu'cllc  pcul  acquerir,  dans 
certains  cas,  un  volume etunpoids  considerables (1  200,  1500  gram- 
mes el  plus).  U  en  est  parfoi's  ainsi,  par  exemple,  dans  la  cirrhosc 
biliaire  hypertrophique,  dont  on  a  pu  memo  d6crire  une  forme  sple- 
nom^galique.  D'ailleurs,  dans  cette  affection,  l'hypertrophie  est  le 
plus  souvent  bcaucoup  plus  considerable  proportionnellement  que 
celle  du  foic. 

Le  mecanisme  de  ces  hypertrophies  spleniques  est  encore  peu 
connu.  On  ne  saurait  invoquer,  comme  Font  fait  certains  auteurs,  un 
obstacle  dans  le  foie  au  cours  de  la  circulation  porte  et  une  conges- 
tion chronique  consecutive  de  la  rate,  puisque  la  splenomegalie  se 
produit  alors  que  la  circulation  porte  est  normale,  comme  par 
exemple  dans  la  cirrhose  biliaire  hypertrophique.  Dans  certains  autres 
cas,  la  splenomegalie  est  nettement  due  a  la  cause  meme  de  la  ma- 
ladie  hepatique,  impaludisme,  syphilis,  alcoolisme,  etc.  Dans  les  cir- 
rhoses  biliaires,  Thypertrophie  splenique  est  due  a  Tinfection  dont  la 
porte  d'entree  est  au  niveau  meme  des  voies  biliaires. 

Les  rates  volumineuses  sont  souvent  le  siege  de  phenomenes 
douloureux.  La  douleur,  parfois  tres  vive,  est  surtout  due  a  de  la 
perisplenite.  L'auscultation  fait  entendre  assez  souvent  un  souffle 
doux,  profond,  synchrone  aux  systoles  cardiaques;  on  a  compare  ce 
souffle  splenique  au  souffle  placentaire. 

Le  revStement  cutane  offre  des  signes  de  premiere  importance  pour 
le  diagnostic  des  maladies  hepatiques.  En  dehors  cle  l'ictere,  que  nous 
etudierons  specialement,  etdes  eruptions  di verses  qui  peuvent  raccom- 
pagner,  nous  signalerons  ici  ces  xanthodermies  dont  les  rapports 
avec  un  trouble  de  la  fonction  biligenique  sont  evidents  et,  en  par- 
ticulier,  les  taches  hepatiques  que  les  anciens  auteurs  regardaient 
comme  d'excellents  signes  de  maladie  du  foie ;  elles  se  montrent  de 
preference  aux  joues,  au  front,  aux  mains.  Le  mecanisme  de  ces 
pigmentations  anormales  est  encore  inconnu. 

INSUFFISAIYCE  HEPATIQUE. 

La  cellule  hepatique  peutse  trouver  par  suite  d1alt6rations  diverses 
en  6tat  d'inferiorite  physiologique,  et  ne  plus  suffire  a  ses  fonction  s. 

Les  manifestations  cliniques  de  cette  diminution  ou  de  cet  arret 
fonctionnels  ne  sont  pas  toujours  identiques,  car  il  y  a  des  degr6s 
dans  rinsuffisance  hepatique,  comme  il  y  a  des  degres  dans  l'insuffi- 
sance  r6nale  et  dans  toutes  les  insuffisances  glandulaires;  il  peut 
s'agir  d'un  trouble  passager,  sans  alteration  notable  de  I'el6men1 
noble,  ou,  au  contraire,  d'un  trouble  plus  profond  et  plus  persis- 
tant,  Ii6  a  des  lesions  plus  marquees,  ou  enfin  de  desordrcs  d'unc 
extreme  gravile  dus  k  une  destruction  progressive  ou  brusque  des 
cellules. 

Tl\AITE  DE  MEDECINE.  V.    5 
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ETIOLOGIE.  -  Legere  ou  grave, relative  ou  absolue,  l'insuffisance 
hepatique  sc  realise  dans  un  grand  nombre  de  circonstances  patholo- 
giques.  II  est  peu  de  maladies  infectieuses  aieufis  ou  chroniques  qui 
ne  puissent  entrainer,  a  un  moment  don ne,  un  trouble  plus  ou  moins 
appreciable  des  fonctions  du  foic;  la  pneumonic,  la  fievre  typholtde,  le 
typhus  exanthematique,  le  chol6ra,  les  septicemics,  etc.,  n'evoluent 
pas  sans  amener  des  alterations  de  la  cellule  hepatique  qui  esl  des 
lors  au-dessous  de  sa  tache.  Dans  les  maladies  chroniques,  lelles  que 
la  tuberculose,  dans  les  cachexies,  le  chimisme  hepatique  est  trouble 
commc  tous  les  chimismes  glandulaires.  Les  intoxications  aigues  ou 
chroniques  frappent  pour  la  plupart  le  foie,  et  Ton  salt  que  quelques 
poisons  on t  raeme  une  affinite  particuliere  pour  cet  organe  (phosphore, 
arsenic).  L'une  des  intoxications  aigues  les  plus  banales  par  sa  fre- 
quence, l'alcoolisme  aigu,  supprime  momentan6ment  les  fonclions 
hepatiques  (1) ;  de  meme  le  saturnisme  aigu  (2).  Elles  sont  6galement 
troublees  dans  les  affections  meme  les  plus  legeres  du  tube  digestif, 
dans  un  simple  embarras  gastrique,  par  exemple  (3).  C'est  dire  com- 
bien  sont  multiples  et  facilement  realisees  les  conditions  du  «  surme- 
nage  hepatique  (4)  ». 

Mais  c'est  surtout  au  cours  des  affections  du  foie  lui-meme  que 
Ton  voit  apparaitre  a  ses  clivers  degres  rinsuffisance  de  l'organe,  qu'il 
s'agisse  d'une  affection  aigue,  passagere,  d'un  ictere  infectieuxbenin, 
par  exemple,  d'une  maladie  a  evolution  chronique,  d'une  degem'-rcs- 
cence  lente  du  parenchyme  ou  enfin  d'une  alteration  destructive 
rapide  de  l'element  cellulaire  (atrophie  jaune  aigue,  fievre  jaune).  Le 
trouble  fonctionnel  traduit  la  16sion  et  s'aggrave  avec  elle ;  aussi  est- 
ce  a  l'insuffisance  hepatique  mortelle  qu'aboutissent  un  grand  nombre 
de  maladies  du  foie,  de  meme  que  tendent  a  TurCmie  les  maladies  du 
rein  et  a  l'asystolie  les  maladies  du  cceur. 

II  faut  signaler  ici  le  r6le  que  joue,  dans  un  grand  nombre  de  cas, 
l'infection  ascendante.  Nous  verrons  plus  loin  qu'elle  est  la  cause 
principale  des  icteres  qui  s'aggravent,  et  qu'elle  inaugure  souvent  la 
periode  terminale  des  maladies  du  foie,  en  achevant  pour  ainsi  dire  la 
cellule  hepatique  et  completant  son  insuffisance. 

Le  syndrome  de  l'insuffisance  hepatique  peut  enfin  se  realiser 
lorsqu'il  existe  un  obstacle  au  cours  du  sang  dans  le  systeme  portc 

(J)  Cassaet,  De  la  suppression  momentanee  des  fonctions  hepatiques  clans  l'al- 
coolisme aigu  (Soc.  de  biol.,  27  octobre  189 J) . 

(2)  Stjrmont  et  BnuSEi.LE,  Reeherches  sur  l'elimination  de  l'azote  urinaire  au 
coui-s  et  pendant  la  convalescence  de  la  colique  saturnine  {Arch.  (fi'n.  de  med., 
juillet  180  5).  —  BnuxuLLE,  De  la  glycosurie  alimentaire  dans  la  colique  saturnine 
(Ibid.,  deccmbre  189  5). 

(3)  Dehignac,  Dilatation  de  l'estomac  et  glycosuric  (Assoc.  franchise.  Confjre.t 
de  Limoges,  1890'.  —  Cassaet,  Du  fonctionnement  de  la  cellule  hepatique  dans 
certaines  afTcctions  du  tube  digestif  (Soc.  de  biol.,  11  mars  1893). 

(4)  Cassaet  et  Monooijh,  De  la  facility  du  surmenage  hepatique  (Arch.  clin.  de 
Bordeaux,  novembre  1891), 
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[cirrhose  atrophique,  pylephlebite) ;  Ie  foie  est,  dans  lc  cas  d  oblite- 
ration complete  de  la  veine  porte,  comme  supprimd,  au  moins  en  ce 
qui  concerne  les  transformations  qu'il  fail  subir  normalement  aux 
materiaux  qui  lui  arrivent  de  rintes  tin  (Voy.  PyUphlebile). 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  L'insuffisance  hepatique  se  reduit  dans 
quelques  cas  a  un  simple  trouble  fonctionnel  passagcr  sans  retentisse- 
menl  appreciable  sur  l'etat  general.  D'autres  fois  elle  est  plus  pro- 
nonc6e  et  se  laisse  deviner  derriere  les  symptdmes  de  la  maladie 
causale.  Mais  ces  insuffisances  rclalives  n'ont  pas  d'histoire  clinique 
propre;  elles  ont  besoin  d'etre  soigneusement  recherchees  et  ne 
peuvent  etre  affirmees  que  par  lanalyse  des  urines.  L'urobilinurie,  la 
diminution  de  Puree,  l'indicanurie  (1),  la  glycosurie  alimentaire,  tels 
sont  les  signes  qui  montrent  que  les  fonctions  hepatiques  ne  se  font 
plus  normalement. 

A  un  degre  de  plus,  correspondant  a  des  lesions  deja  profondes  de 
la  cellule  hepatique,  on  retrouve  le  syndrome  urologique  pr6cedent, 
mais  plusaccentueet  persistant;  a  cote  de  Turobilineily  a  du pigment 
rouge  brun;  parfois  on  constate  de  l'albuminurie,  de  la  peptonurie, 
et  deja  quelques  hemorragies  legeres,  qui  accusent  un  trouble  du  role 
de  la  cellule  hepatique  dans  la  transformation  des  albumino'ides,  et 
une  alteration  manil'cste  du  liquide  sanguin. 

Enfin  lorsque  les  lesions  cellulaires  s'accentuent  encore,  on  voit 
apparaitre  le  tableau  des  grandes  insuffisances  hepatiques. 

Le  malade  ordinairement  icterique,  amaigri,  est  dans  la  torpeur ;  la 
langue  est  sale,  dessechee  ;  des  vomissements  jaunatres,  verdatres, 
se  produisent,  le  ventre  est  meteorise;  dans  certains  cas  il  y  a  de 
l'ascite;  les  selles  sont  diarrhciques  ;  le  malade  se  plaint  d'une  fatigue 
intense,  de  ccphalalgie,  d'oppression,d'insomnie;  parfois  des  troubles 
nerveux  se  montrent  rapidement  :  delire,  agitation  nocturne,  soubre- 
sauls,  convulsions ;  celte  phase  d'excitation  manque  souvent.  Le  plus 
ordinairement  le  malade  tombe  d'emblee  dans  une  somnolence  dont 
on  a  peine  a  le  tirer.  Le  rythme  respiratoire  est  modifie  :  a  une  inspi- 
ration lente  succedc  une  expiration  brusque,  parfois  suivie  d'uno 
longue  pause;  dans  ([uelques  cas  on  observe  le  rythme  de  Cheyne- 
Stokes.  Le  pouls  est  rapide,  inegal,  intermittent;  la  temperature 
s'abaisse  au-dessous  de  la  normale;  les  extremites  se  refroidissent; 
des   hemorragies   se   produisent  ( epistaxis ,   gastrorragies,  pur- 
pura,  etc.).  Le  facies  est  grippe,  la  peau  seche,  ramaigrisscmcnl 
considerable.  Los  urines,  rarcs,  exl  ivmement  pauvres  en  uree,  con- 
tiennent  de  l'urobiline,du  pigment  rouge  brun,  dans  certains  cas  des 
pigments  biliaires  normaux.  Elles  renfermenten  outre  de  l'albumine, 
de  la  leucine,  de  la  tyrosine,  de  la  xanthine.  Elles  sont  extrfinic- 

l   c,ii.i»i?iiT  et  Wbil,  L'indicanuric  symptomc  d'insuffisnnce  hepatique  (Soc.  de 
Biologie,  26  mars  1898). 
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ment  toxiques,  tant  que  du  moins  la  permeability  renale  esl  inlacle. 

Involution  est  rapide  ;  ordinairemenl  le  malade  meurtdans  le  coma 
hypolhermique  du  kuitieme  au  dixieme  jour.  Parfois  le  delire  et  des 
accidents  convulsifs  marquent  la  periode  ultime.  Gcs  phenomenes 
\  iennenl  rapprocher  les  tableaux  <leja  si  resscmblanls  de  1'insuflisance 
hepatique  et  de  l'uremie.  L'insuffisance  r6nale  vient  d'ailleurs  com- 
pliquer  bien  souvent  l'insuffisance  hepatique  (t) ;  il  n'est  done  pas 
rlonnant  de  voir  survenir  quelques  symptdmes  qui  lui  sont  propres. 

Tres  souvent  aussi  ce  sont  des  signes  d'infection  biliaire,  en  parti- 
culier  des  phenomenes  thermiques,  qui  se  surajoufent  au  tableau  de 
l'insuffisance  hepatique,  que  l'infection  ait  elle-m&me  produit  l'insuf- 
fisance cn  alterant  les  cellules,  ou  qu'elle  soit  venue  en  accentuer  les 
symptdmes  en  aggravant  les  lesions  anterieures  de  ces  cellules. 

II  est  une  forme  particuliere  de  lmsuffisance  hepatique  caract6- 
risee  par  la  suppression  complete  de  la  fonctionbiligenique.  Au  cours 
d'un  ictere  grave,  par  exemple,  on  voit  la  teinte  jaune  des  teguments 
palir  et  disparailre  alors  que  les  selles  restent  decolorees  (Jaccoud, 
Hanot).  II  y  a  acholie  tofale  ;  elle  signifie  que  la  destruction  cellulaire 
est  complete.  D'autres  fois  l'insuffisance  biligenique  porte  sur  la  pro- 
duction des  pigments  biliaires  (acholie  pigmentaire,  Hanot)  ;  les 
acides  biliaires  continuent  a  6tre  secretes. 

PRONOSTIC.  —  Le  pronostic  des  insuffisances  hepatiques  pronon- 
cees  est  des  plus  graves ;  la  mort  en  est  la  terminaison  habituelle. 
Pour  ce  qui  est  des  insuffisances  hepatiques  legeres,  bien  que  des 
plus  benignes  par  elles-memes,  elles  meritent  neanmoins  d'attirer 
l'attention  et  d'etre  soigneusement  surveillees.  Pour  peu,  en  effet, 
qu'elles  durent  et  soient  intenses,  elles  signifient  que  la  cellule 
hepatique  est  touchee.  Lorsque  leurs  signes  persistent  apres  une 
aiTection  hepatique,  celle-ci  ne  doit  pas  etre  consideree  comme 
guerie  (2). 

Elles  sont  une  menace  constante;  la  cellule  hepatique  alteree  est, 
en  effet,  moins  resistante  et  plus  vulnerable.  Aussi  n'est-il  pas  rare 
de  voir  s'aggraver  des  insuffisances  primitivement  legeres.  A  ce  point 
de  vue,  l'examen  des  urines  donne,  dans  les  maladies  du  foie,  des 
renscignements  de  la  plus  haute  valeur  pronostique,  puisqu'il  per- 
met  de  suivre  revolution  meme  de  la  lesion  hepatique;  il  peu  I 
souvent  en  faire  pre  voir  le  mode  de  terminaison  (3). 

Nous  insisterons  a  propos  des  icteres  sur  l'importance  des  crises 
urinaires  avee  616vation  accentuee  du  taux  de  Turec  eliminee.  II  faut 

(1)  Dedove,  Rccherches  sur  l'ur^mie  d'origine  licpatique  (Soc.  med.  des  hop., 
9  fevrier  1883). 

(2)  Chauffard,  De  la  gueVison  apparente  et  de  la  guihuson  reelle  dans  les  aflec- 
Lions  hepatiques  {Arch.  gen.  de  med.,  octobre  L890). 

(3)  Chauffard,  La  pernidabiliLe  renale  au  cours  des  icteres  infeclieux  {Presse 
mid.,  8  janvier  1898). 
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ajouter  enfin  que  la  conservation  de  la  permeability  renalc  est  un 
des  elements  essentiels  d'un  pronostic  favorable. 

PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE.  —  Dans  la  production  des  trou- 
bles morbides  lies  a  l'insuffisance  h6patique,  onne  peut  plus  aujour- 
d'hui  incriminer,  comme  on  l'a  fait,  la  pr6sence  de  la  bile  ou  de  ses 
divers  616ments  dans  le  sang  ct  les  tissus.  II  ne  peut  s'agir,  en  etl'ct, 
de  cholemie,  puisque  les  troubles  les  plus  prononces  de  la  fonction 
biligenique  aboutissent  a  Facholie,  et  que  d'ailleurs  Finsuffisance 
he*patique  se  produit  souvent  en  dehors  de  tout  ictere. 

En  realile,  on  a  affaire  a  une  intoxication  complexe  par  les  pro- 
<luits  que  normalement  le  foie  modifie  ou  detruit  ou  elimine. 

Les  substances  introduites  par  ralimentation,  les  poisons  intesti- 
naux,  les  toxines  microbiennes  ne  sont  plus  arretes  par  le  foie  et 
passent  sans  modifications  clans  la  circulation;  les  produits  de  la 
destruction  des  globules  sanguins  ne  sont  plus  utilises  par  la  cellule 
hepatique;  il  en  resulte  une  alteration  profonde  du  sang,  que  vient 
encore  augmenter  et  aggraver  le  passage  des  produits  de  destruction 
des  cellules  hepatiques  elles-memes.  On  congoit  des  lors  la  possibi- 
lite  de  troubles  complexes  tenant  en  particulier  a  l'irrigation  des 
centres  nerveux  par  un  liquide  sanguin  dont  les  proprietes  biologi- 
ques  sont  profondement  modifiees  et  qui  contient  des  poisons 
violents.  Les  accidents  qui  en  resultent  peuvent  etre  rapproches  a 
certains  points  de  vue  de  ceux  que  Ton  provoque  par  la  fistule 
d'Eck  (1),  et  que  Ton  a  attributes  ainsi  que  nous  le  verrons  a  la 
formation  d'acide  carbamique. 

II  faut  ajouter  que  l'insuffisance  de  la  fonction  glycogenique 
amene  la  diminution  de  lenergie  musculaire   et  de  la  chaleur 
animale;  que  Farrfit  de  la  fonction  ureogenique  prive  Forganisme 
du  diuretique  physiologique,  Puree;  enfin  que  le  rein  devra  elimi- 
ner  des  substances  toxiques  en  quantite  tres  considerable.  Tant 
qu'il  suffira  lui-meme  a  ce  travail  supplementaire,  les  poisons  ne 
s'accumulant  pas  dans  l'organisme,  les  desordres  des  grandes  fonc- 
lions  seront  relativement  peu  prononcees.  Mais,  outre  qu'il  peut  etre 
directement  touche  par  la  meme  cause  d'ou  derivent  les  lesions 
lK'patiques,  le  rein  ne  tarde  pas  ordinairement,  alors  qu'il  etait  sain 
«u  debut,  a  subir  lui-meme,  du  fait  du  passage  incessant  de  subs- 
tances nocives,  des  alterations  accentu^es  de  ses  elements  excreteurs. 

De  la  1  insuffisance  renale  et  l'aggravation  brusque  et  rapidement 
mortelle  des  accidents  d'intoxication. 

TRAITEMENT.  —  Le  regime  lacte  constitue  le  meilleur  moyen 
th6rapeutique  a  opposer  aux  troubles  des  fonclions  hepatiques.  Le 


(1)  Voy.  Maladies  des  vaisseaux  du  foie. 


70       A.  GILBERT  ET  L.  FOURNIER. 


—  MALADIES  Li;  FOIE. 


foie  esl  ainsi  mis  an  repos,  les  fermentations  intestinales  sont  consi- 
derablemenl  diminuees  ainsi  que  les  poisons  d'origine  alimentaire  <•! 
les  toxines  microbiennes.  On  sail  d'autre  pari  qu'un  excesde  nourri- 
ture,  de  boissons,  suffit  a  amener  des  accidents  de  la  plus  haute 
gravity  lorsque  le  foie  est  deja  insuffisant  (Girode). 

L'opoth6rapie  h^patique  (Gilbert  et  Carnot)  trouvera  sans  doule 
ici  des  indications  precises.  II  est  acquis  deja  qu'elle  est  *  -  <•  i  j  > ;  1 1  >  j  <  -  de 
faire  disparailre  au  moins  moinentanement  certains  sialics  dinsuf- 
fisance  tels  que  l'urobilinurie,  i'indicanurie,  la  glycosurie  alimentaire. 

1CTERES. 

L'ictere  est  un  syndrome  constitue  essenliellement  par  une  colo- 
ration jaune  plus  ou  moins  foncee  de  la  peau  et  des  muqueuses 
et  la  presence  dans  les  urines  des  pigments  biliaires  normaux  ou 
modifies. 

Au  point  de  vue  semiologique  l'ictere  doit  elre  considere  comme 
le  phenomene  le  plus  important  et  le  plus  caracteristique  d'une 
maladie  de  l'appareil  hepato-biliaire.  Sa  valeur  clinique  est  telle  que 
le  mot  ictere  sert  a  la  designation  meme  de  cerlaines  all'cctions  hepa- 
tiques  :  ictere  catarrhal,  ictere  grave,  icteres  infectieux. 

ETI0L0GIE.  —  Les  conditions  etiologiques  de  l'ictere  sont  tres 
nombreuses.  Deja  des  la  naissance,  il  se  produit  avec  une  frequence 
considerable,  puisque  les  deux  tiers  des  nouveau-nes  environ  en 
sont  atteints.  Dans  tout  le  reste  de  l'existence,  a  partir  surtout  de 
Tage  adulte,  on  voit  apparaitre  l'ictere  sous  des  influences  patholo- 
giques  multiples,  tantota  titre  de  symptome  secondaire  et  accessoire, 
tantot  comme  phenomene  predominant,  essenliel,  quelquefois  alors 
sous  forme  epid6mique,  en  un  mot  avec  des  dissemblances  conside- 
rables, suivant  sa  cause  meme,  dans  son  evolution,  dans  sa  duree, 
dans  sa  nature. 

Les  affections  au  cours  desquelles  se  montre  l'ictere  peuvent  (Mic 
divisees  en  trois  grandes  classes  : 

1°  Celles  qui  apportent  un  obstacle  mfcaniqueau  cours  de  la  bile. 
2°  Les  maladies  infectieuses. 
3°  Les  intoxications. 

Les  premieres  seules,  ainsi  que  nous  le  verrons,  sont  capables  de 
produire  Pictere  franc,  l'ictere  biliph6ique.  Les  autres  s'accompa- 
gnent  d  un  ictere  par  pigments  modifies  ou  d'un  ictere  mixle  ; 
l  ancien  ictere  hemapheique  de  Gubler  appartient  a  cettc  classe. 

Les  causes  qui  peuvent  enfrainer  l'ictere  d'une  fagon  mecahique, 
par  retention,  agissent,  dans  un  grand  tiombre  de  cas,  sur  les  con- 
duits biliaires  exfrahepatiques. 

Ces  causes  extralu'-paliques  peuvent  sieger  soit  dans  la  lumiere 
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m6me  des  canaux,  soil  dans  lour  paroi,  soit  enfin  en  dehors  d'eux  el 
agir  par  compression. 

Dans  le  premier  groupe  so  trouve  la  lilhiaso  biliaire  qui  compie. 
grace  a  -a  frequence,  pour  une  des  causes  les  plus  puissanfes  de 
l'ictere.  Viennenl  ensuite  I'obstruction  des  voies  biliaires  par  un  bou- 
rbon muqueux  ictere  catarrhal),  par  des  corps  6trangers,  venus  du 
duodenum  (pe"pins  de  raisin),  enfin  par  des  parasites  qui  partenl  de 
l'intestin  pour  remonter  les  voies  biliaires  (distome,  ascarides  lom- 
brico'ides)  on  qui  descendent  du  foie,  comme  les  vesicules  hydatides. 

Dans  le  deuxieme  groupe,  il  faut  citer  tout  d'abord  les  coudures  et 
les  deviations  des  conduits  biliaires,  dans  l'hcpatoplose  et  lanephro- 
ptose,  par  exemplc  ;  le  cancer  de  ces  conduits;  leurs  retrecissemenls 
cicatriciels ;  il  faut  rapprocher  de  ces  derniers  les  retractions  qui  succe- 
dent  a  un  ulcere  duodenal  siegeant  au  voisinage  de  Tampoulede  Vater. 

Enfin  dans  le  troisieme  groupe,  les  lesions  de  la  tete  du  pancreas  et, 
en  particulier,  le  cancer,  tiennent  le  premier  rang.  Souvent  aussi  les 
conduits  sont  comprimes  par  les  ganglions  lymphatiques  voisins 
enflammes  et  hypertrophies.  Certaines  tumeurs  abdominales  peuvent 
realiser  cette  compression;  telles  sont  les  tumeurs  du  colon,  du  rein 
droit,  du  duodenum,  certaines  tumeurs  faisant  saillie  a  la  face  infe- 
rieure  du  foie  (kyste  hydatique).  Ouelques  anevrysmes  de  l'aorte 
abdominale,  les  anevrysmes  de  l'artere  hepatique,  de  la  mesenterique 
superieure,  peuvent  egalement  apporter  obstacle  au  cours  de  la  bile. 
La  vesicule  biliaire  elle-meme  remplie  de  bile,  depus,  de  calculs,  peut 
comprimer  le  choledoque  et  produire  la  retention  biliaire.  Enfin 
celle-ci  resulte,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  de  la  presence  de 
brides  peritoneales  d'origine  inflammatoire,  qui  font  devier  les  con- 
duits et  amenent  leur  obliteration. 

Au  cours  de  certaines  maladies  du  foie,  l'ictere  se  produit  et  releve, 
ainsi  que  nous  le  verrons,  pour  la  majeure  partie,  d'une  obstruction 
intrahepatique  des  voies  biliaires. 

II  en  est  ainsi  dans  les  angiocholites  canaliculars  catarrhales 
dans  la  cirrhose  biliaire  hypertrophique  avec  ictere  chronique,  dans 
quelques  cirrhoses  paludeennes,  dans  certaines  formes  de  cancer  du 
I oic.  Les  congestions  actives  ou  passives  peuvent  s'accompagner 
d'ictere  ou  de  subictere. 

La  resorption  biliaire  peut  elre  due  a  la  lilhiase  intrahepatique. 
Les  6motions  violentes  sont  susceptibles  de  provoquer  l'ictere  (ictere 
emotif). 

La  pleur6sie  droite,  la  pleuresie  diaphragmati(pie,  la  pneumonie 
droite  s';iecompagnent  parfois  d'ictere  a  cause  de  la  gene  qu'clles 
determinent  dans  I'excretion  biliaire  en  immobilisant  le  foie. 

Enfin.  parmi  les  causes  capables  de  provoipier  l'ictere  en  enrayant 
le  cours  de  la  bile,  on  a  cite  la  constipation  opiniatre  Murchison). 

Les  maladies  g6nerales  infectieuses  sont  une  cause  fr6quente  d'ic- 
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tere.  On  L'observe  dans  la  fievre  typhoide,  le  typhus  exanth&natique, 
le  typhus  recurrent,  ccrtaines  formes  du  paludisme  aigu,  la  scarla- 
tine,  la  septicemic  streptococciquc,  la  pncumonie  (7  fois  j).  lOOd'apres 
Grisolle  ,  etc. 

Mais  c'est  surtout  dans  la  classc  des  icteres  infectieux,  beninsou 
graves,  que  la  jaunisse  prend  toute  son  importance.  La  fievre  jaune 
esl  un  type  completde  ces  infections  icterogenes. 

De  nombreux  poisons  mineraux  el  vegelaux  sont  capables  de  pro- 
duire  l'ictere.  Tels  sont  le  phosphore,  l'arsenic,  l'antimoine,  le  mer- 
cure,  l'acicle  pyrogallique,  l'huile  d'anilinc,  le  toluylendiamine,  beau- 
conp  plus  rarement  l'alcool,  le  chloroforme,  Tether  ;  tels  sont  encore 
les  venins  de  quelques  serpents.  Enfin  l'ictere  s'observe  aussi  au 
cours  de  certaines  intoxications  alimentaires. 

PATHO GENIE.  —  L'ictere  est  du  au  passage  des  pigments  biliaires 
dans  le  sang  et  a  l'impregnation  des  tissus  par  ces  pigments. 

L'ictere  est  toujours  d'origine  hepatique;  il  n'existe  pas,  comme  on 
le  croyait  autrefois,  d'ictere  d'origine  sanguine,  c'est-a-dire  dans 
lequel  la  substance  colorante  se  serait  formee  de  toutes  pieces  dans 
le  sang,  sans  rintervention  du  foie.  Mais  l'ictere  est  produit  tanlot 
par  des  pigments  biliaires  normaux,  tantdt  par  des  pigments  modi- 
fies. De  la  deux  grandes  classes  :  les  icteres  francs,  bilipheiques,  et 
les  icteres  que  Ton  nomme,  depuis  Gubler,  hemapheiques . 

lcfcere  par  pigments  normaux.  —  La  raison  ordinaire  du  pas- 
sage des  pigments  dans  le  sang  est  l'obstruction  des  voies  biliaires. 

Cette  obstruction  a  ete  bien  souvent  realisee,  depuis  Saunders 
(1795),  chez  differents  animaux  par  la  ligature  du  choledoque. 

Certains  animaux  se  pretent  fort  bien  a  la  production  de  l'ictere  par 
ce  procede  (chien,  chat);  d'autres  au  contrairc  n'en  presentent  qu'ex- 
ceplionnellement  (lapin,  cobaye). 

La  pression  de  secretion  de  la  bile  est  faible  :  elle  ne  depasse  pas 
chez  les  differents  animaux  et  chez  l'homme  15  a  20  millimetres  de 
mercure;  c'est  dire  qu'un  obstacle  leger  ou  meme  incomplet  suffit  a 
amener  la  resorption  biliaire. 

Cet  obstacle  peut  sieger  a  differentes  hauteurs,  soit  sur  les  conduits 
extra  hepatiques,  soit  dans  le  foie  lui-meme.  Ici  l'obstruction  peut  se 
produire  dans  les  fins  canalicules  extralobulaires,  ainsi  que  cela 
a  lieu  dans  les  angiocholites  canaliculaires  (cirrhoses  biliaires). 
Renvers  (1)  a  bien  mis  en  relief  ce  fait  que  la  r6tention  biliaire  qui 
sembledue  a  un  obstacle  situe  au  niveau  des  gros  conduits  exlra- 
h6patiques  (lithiase,  ictere  catarrhal),  doit  etre  en  reality  bien  sou- 
vent  attribute,  pour  la  majeure  part,  a  une  angiocholitc  infeclicuse 
secondaire  des  canalicules  biliaires. 

(1)  Renveus,  Pathogenic  dc  l'ictere  (Soc.  denied,  int.  de  Berlin,!!  fevrier  1896). 
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Dans  d'autres  cas,  enfin,  c'est  clans  le  lobule  lui-m6me  que  sc  fail  la 
r6sorption  biliaire,  par  It-  mrcanisme,  invoque  par  Hanoi  (1),  (Tune 
alteration  de  I'architecture  du  lobule,  d'une  dislocation  de  la  travee 
hepatique. 

La  tumefaction des  cellules  hepatiques  suffit  en  elTel,  on  le  congoit, 
a  obstruer  la  lumiere  des  capillaires  biliaires  intralobulaires  ;  la  bile 
alors  passe  dans  les  lymphatiques  ou  les  capillaires  sanguins.  Cette 
dislocation  de  la  travee  s'observe  au  plus  haut  point  dans  les  infec- 
tions hepatiques  (ictere  grave)  et  dans  certaines  intoxications  qui 
iportent  surtout  leur  action  sur  le  foie  (phosphore). 

L 'obstacle  peut  venir  de  la  bile  elle-meme  lorsqu'elle  est  secretee 
en  quantite  trop  considerable  [iclere  polycholique),  mais  surtout 
lorsqu'elle  contient  une  quantite  exageree  de  pigments  qui  l'epais- 
■sissent  et  ne  lui  permettent  qu'un  ecoulement  difficile  {ictere  pleio- 
chromique  de  Stadelmann). 

C'est  a  la  production  d'une  telle  pleiochromie  qu'ont  abouti  toutes 
les  experiences  instituees  pour  elucider  la  question  des  icteres  hema- 
itogenes.  Les  injections  de  sang  defibrine  (Hayem,  Poncet),  les 
injections  sous-cutanees  ou  intraveineuses  de  solutions  d'hemoglo- 
bine  (Naunyn,  Stadelmann),  les  hemoglobinemies  experimentales 
provoquees  au  moyen  d'injections  intraveineuses  d'eau  (Hayem)  ou 
d*intoxications  par  l'hydrogene  arsenic,  le  toluylendiamine,  le  phos- 
phore (Naunyn,  Stadelmann,  Schmiedeberg,  Afanassiew),  etc.,  ont 
toutes  donnecomme  premier  resultat  la  formation  d'une  grande  quan- 
tite depigmentbiliairedanslefoie  auxdepens  del'hemoglobineinjectee 
-ou  de  l'hemoglobine  provenant  de  la  destruction  des  hematies  ;  ceci 
•confirme  d'ailleurs  ce  que  Ton  sait  surl'origine  de  la  bilirubine.  Cette 
hypersecretion  pigmentaire  s'accompagnait  d'un  epaississement  con- 
siderable de  la  bile,  provoquant  la  resorption  d'une  partie  de  celle-ci. 
Si  on  enleve  le  foie  de  l'animal  en  experience  ou  si  on  supprime  son 
action  par  la  ligature  du  choledoque  et  des  vaisseaux,  on  voit  rapi- 
dementdisparaitre  lespigments  du  serum  et  de  l'urine  (Stern,  Naunyn, 
Minkowski  j. 

L'obstrnction  depend  aussi,  dans  certains  cas,  du  systeme  nerveux, 
qu  d  s'agisse  d'une  constriction  spasmodique  des  gros  conduits, 
•comme  dans  l  ictere  emotif,  par  exemple,  ou  d'une  constriction 
ivllexe  des  fins  canaux  biliaires,  telle  qu'elle  se  produirait  consecu- 
tivement  aux  douleurs  occasionnees  par  la  migration  des  calculs 
Stadelmann,  Lepine),  d'une  paracholie  nerveuse  (Pick)  (2). 

En  dehors  de  l'obstruction  au  cours  de  la  bile,  on  n'a  guere  invoque 

(1)  Ha>ot,  Ict6re  par  dislocation  de  la  travee  (Sem.  me'cZ.,  11  decembrc  1895).  — 
Pohteii,  The  pathology  and  treatment  of  intralobular  occlusion  jaundice  {Amer. 
med.  aurff.  Bull.,  l«r  decembrc  1894). 

(2)  Pick,  Pathogenic  de  Tictere  (Soc.  imperio-roynlc  des  mvdecins  de  Vienne, 
novembre  1896).  Voy.  Lilhiase  biliaire. 
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d'autres  m^canismes  de  production  do  l'ictere;  il  faul  cilcr  loulefois 
les  differences  brusques  dc  pression  entre  le  sysL6mc  veineux 
hepatique  etle  systeme  des  canalicules  biliaires;  nous  y  reviendrons 
en  6tudian1  l,ict6fe  des  nouveau-n6s.  Peut-Glre  enfin,  dans  certains 
cas,  la  diffusion  des  pigments  biliaires  esL-elle  lire  a  un  6tat  parti- 
culicr  de  la  cellule  hepatique  qui  devient  incapable  de  les  retenir 
•Hal  acatheetique)  (1)? 

Ouoi  qu'il  en  soit,  on  sail  que  c'est  surtout  par  la  voie  lympha- 
tique  que  se  fait  la  resorption  des  pigments  biliaires;  il  semble 
aussi  que,  dans  quelques  cas,  cetle  resorption  se  fait  par  la  voie 
sanguine. 

On  admet  generalement  que  la  resorption  peut  se  produire  dans 
loute  l'etendue  des  voies  biliaires.  Naunyn  (2)  en  particulier  a  insiste 
sur  la  possibility  de  celte  resorption  au  niveau  de  la  vesicule  dis- 
tendue  par  la  bile.  Certains  auteurs  ont  admis  la  resorption  intesti- 
nale  au  niveau  du  duodenum  (Murcbison).  En  realite  une  partie  de 
la  bile  secreted  est  reprise,  en  effet,  dans  l'intestin  par  les  radicules  de 
la  veine  porte  et  revient  au  foie  par  la  circulation  entero-hepatique ; 
il  faudrait  done,  pour  expliquer  l'ictere,  admettre  le  passage  dans  les 
chyliferes  intestinaux  de  la  bile  versee  dans  l'intestin. 

Ictere  par  pigments  modifles.  —  Corame  l'ictere  bilipheique 
l'ranc  par  pigments  biliaires  normaux,  l'ictere  par  pigments  modifies 
reconnait  une  origine  hepatique.  On  pensait  autrefois  que  cet  ictere, 
que  Gubler  avait  appele  hemapheique,  6tait  du  a  la  coloration  des 
tissus  par  une  substance  particuliere,  l'hemapheine,  provenant  de  la 
destruction  des  globules  rouges  et  se  formant  dans  le  sang  par  suite 
de  la  non-utilisation  par  le  foie  de  la  matiere  colorante  mise  ainsi  en 
liberte.  Une  destruction  exager6e  de  globules,  a  la  suite  d'un  empoi- 
sonnement  par  exemple,  ou,  dans  d'autres  conditions,  des  alterations 
de  la  cellule  hepatique  ne  lui  permeltant  plus  de  transformer  en 
bilirubine  l'bemoglobine  provenant  de  la  destruction  normale  des 
hematies,  tels  etaient  les  mecanismes  de  production  de  l'ictere 
hemapheique. 

On  sait  aujourd'hui  que  l'hemapheine  n'existe  pas.  Ce  que  Ton 
retrouve  dans  le  sang  et  dans  les  urines  ce  sont,  quelquefois  a  c6t6 
de  pigments  normaux,  les  pigments  biliaires  modifies,  urobiline  et 
son  chromogene,  pigment  rouge  brun.  Celui-ci  possede  un  pouvoir 
tinctorial  reel ;  c'est  a  lui  qu'est  du  l'ictere;  l'urobiline  ne  colore  pas 
les  tissus;  ellc  est  d'ailleurs  trop  diffusible  pour  s'y  fixer  d'unc  facon 
durable. 

Nous  avons  vu  d'autre  part  que  les  hemoglobincmies  exp6rimen- 
tales  dclerminent  la  production  d'une  quantity  plus  ou  moins  con- 

(1)  LiEDBHMfliSTBft,  Zur  Palhogencse  des  IcLerus  (Deutsche  Med.  Woch.,  20  avril 
1 S93) . 

(2)  Naunyn,  Klinik  der  Cholelithiasis,  Leipzig,  1892. 
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siderable  de  pigments  bijiaires,  et  par  consequent  un  6paississement 
de  la  bile.  Rienneju  stifle  done  I'hypothese  d'une  h6maph6ine  prenant 
naissance  dans  le  sang.  Certes,  l'ictere  h&naph6ique  paralt  souvent, 
en  clinique,  cons6cutif  a  des  destructions  globulaircs  (empoisonne- 
ments,  maladies  infectiQuses) ;  mais  cela  s'explique  par  ee  fail  que 
rheniocytolyse  s'accompagne  d'alteratioris  profondes  de  la  cellule 
hepatique  et  que  celle-ci  fournit  des  lors  des  pigments  modifies  au 
lieu  de  bilirubine. 

L'origine  h6patique  desicleressemble  doncaujourd'hui  demonlree, 
quelles  qu'en  soient  la  nature  et  la  cause,  qu'il  s'agisse  d'un  ictere 
biliph&que  ou  d'un  ictere  hemapheique.  La  seule  difference  patho- 
g6nique  entre  ces  deux  varietes  consiste  en  ce  fait  que  ce  qui 
domine  dans  la  premiere  e'est  un  trouble  de  V excretion  biliaire,  tandis 
que  la  seconde  se  characterise  surtout  par  un  trouble  de  la  secretion 
auquel  se  surajoutent,  bien  entendu,  les  conditions  de  retention  des 
produils  secretes. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Les  pigments  biliaires  resorbes 
au  niveau  du  foie  sont  charries  par  le  sang  dans  les  tissus. 

Le  serum  sanguin  des  icteriques  presente  une  coloration  jaune 
verdatre;  il  est  facile  d'y  retrouver  les  pigments  biliaires,  de  la  fagon 
suivante  indiquee  par  M.  Hayem  :  On  coagule  d'abord  le  serum  par 
la  chaleur,  puis  on  le  traite  par  un  melange  d'alcool  etde  chloroforme, 
on  fillre,  et  on  soumet  a  Taction  de  l'acide  nitrique  nitreux  le  produit 
filtre  (reaction  de  Gmelin).  Examine  au  spectroscope  ce  serum 
absorbe  toute  la  partie  droite  du  spectre. 

Si  Ton  veut  rechercher  l'urobiline  dans  ce  serum,  il  faut  employer 
la  meme  methode  que  pour  les  urines  icteriques  e'est-a-dire  verser 
doucement  au-dessus  du  serum  une  petite  quantile  deau  dans 
laquelle  l'urobiline  vient  diffuser;  l'examen  spectroscopique  montre 
alors  la  raie  speciale  de  Turobiline  s'il  y  en  a  dans  le  serum. 

On  ne  trouve  pas  d'acides  biliaires  dans  le  sang. 

Pour  plusieurs  auteurs  il  y  aurait  destruction  d'une  certaine  quan- 
tile de  globules  rouges  ;  en  tous  cas  elle  est  fort  peu  imporlante. 

Au  niveau  de  la  peau,  les  pigments  se  fixent  dans  les  cellules  du 
derme  (corps  muqueux  de  Malpigbi),  et  sont  elimines  seulement  avec 
la  cellule  elle-m6me,  ce  qui  explique  la  persistance  de  la  coloration 
icterique  des  teguments  apres  que  la  cause  de  l'ictere  a  deja  disparu. 

Le  lissu  conjonctif,  le  tissu  cellulo-adipeux,  les  sereuses  et  les 
epanchements  liquides,  quand  il  en  existe,  les  tissus  osseux,  muscu- 
laireel  tendineux,  les  parois  vasculaires,  etc.,  sont  colore' s  par  la  bile. 
Parcontre,  le  cerveau,  la  moelle,  les  ncrfs,  le  pancreas,  les  glandes 
salivaires,  les  glandes  muqueuses  ne  le  sont  pas. 

^  Les  milieux  de  l'oeil  renferment  des  pigments  biliaires  pour  peu  que 
1  ictere  soil  intense;  on  en  a  trouvr  dans  l'liumeur aqueuse  et  le  corps 
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vitr6,  jamais  dans  lc  cristallin  d'apres  Frerichs.  La  retine  et  la 
chorolde  peuvent  Stre  impregnees  de  pigments  biliaires:  on  a  note 
aussi  dans  certains  cas  des  alterations  plus  profondes  ;  lesions  vascu- 
laires,  endarterite  et  endophlebite,  lesions  atrophiques  de  rdpithelium 
pigmentaire  cl  alteration  du  pourprc  retinien  (1). 

Le  l'oie  des  icteriqucs  presente  ordinairement  une  coloration  vert 
fonce,  vert  olive;  on  observe  ca  ct  la  des  pclils  foyers  d'apoplexie 
biliaire;  les  lobules  sont  plus  ou  moins  alteres;  les  cellules  soul 
remplies  de  granulations  jaunes  ou  bruncs,  irregulieres,  veritable 
lithiase  intracellulaire.  Les  canalicules  biliaires,  souvenL  dilates,  sont 
remplis  de  pigments  jusqu'au  niveau  de  leur  origine  intercellulaire. 
A  cette  impregnation  biliaire  de  l'organe  s'ajoutent  des  Irsions 
diverses  de  d6gene>escence  cellulaire  et  de  proliferation  conjonctive, 
variables  suivant  la  cause  meme  de  l'ictere.  Nous  n'avons  pas  a  nous 
en  occuper  ici. 

Les  reins  sont,  eux  aussi,  impregn6s  de  bile;  ils  sont  ordinairement 
volumineux,  de  couleur  vert  olive,  mous;  a  la  coupe  on  voit  surtout 
dans  la  region  des  pyramides  des  tubes  remplis  de  depots  bruns  ou 
verts  ;  les  tubes  contournes  de  la  substance  corticale  peuvent  egale- 
ment  etre  comme  injectes'de  bile.  Les  cellules  de  ces  tubes  uriniferes 
presentent,  comme  celles  du  foie,  des  amas  de  pigment.  La  aussi 
s'observent  des  lesions  degeneratives  suivant  la  nature  de  la  maladie 
•causale. 

PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE.  —  Une  fois  dans  le  sang,  la  bile 
produirait  dans  Torganisme  des  alterations  profondes  et  amenerait 
des  phenomenes  toxiques  graves,  si  elle  n'etait  pour  ainsi  dire  neu- 
tralised dans  les  tissus. 

Labile,  en  effet,  est  toxique;  les  experiences  de  M.  Bouchard  (2) 
ont  demontre  qu'il  suffit  d'injecter  dans  les  veines  d'un  lapin  4  a 
6  centimetres  cubes  de  bile  de  bceuf  par  kilogramme,  pour  amener 
la  mort  de  l'animal  au  milieu  de  convulsions.  La  bile  est  done  neuf 
fois  environ  plus  toxique  que  Purine . 

MM.  Bouchard  et  Tapret,  de  Bruin,  ont  aussi  6tudiela  toxicite  des 
divers  elements  de  la  bile  :  il  resulte  de  leurs  recherches  que  la  cho- 
lesterine  est  inoffensive,  que  les  sels  biliaires  et  les  pigments  repre- 
scntent  au  contraire  les  matieres  nocives  (3) 

Rien  ne  demontre  mieux  la  neutralisation  et  la  lixalion  de  ces  poi- 

(1)  Baas,  Von  Grae/'e's  Arch.  f.  Opht  ,  t.  XL,  fasc.  5. 

(2)  Bouchard,  Le?ons  sur  les  aulo-intoxicalions  dans  les  maladies.  Paris.  L887, 
p.  213. 

(3)  Le  Klvcocholale  dc  sonde  Luc  lc  lapin  a  la  dose  de  08r,54  par  kilo;  le  tauro- 
cholate,  a  la  dose  de  0Sr,46;  la  bilirubine,  a  la  dose  de  08r,0b,  d'apres  MM.  Bou- 
chard et  Tapret.  .  . 

M.  dc  Bruin  donne  des  chid'res  un  peu  dillercnts  :  la  bilirubine  scrail  toxupie  a 
la  dose  de  0er,02G  a  0Br,103 ;  les  sels  biliaires  sont  3  a  5  fois  moins  toxiques. 
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sons  biliaires dans  lcstissus,  que  certains  faits  cliniques  dans  lesquels 
on  voit  persister  pendant  des  mois  et  des  annees  des  icteres  chro- 
niques  assez  fonces  qui  ne  semblent  porter  aueune  atteinte  a  la  sanle 


g6nerale. 


La  cellule  hepatique  retient  tout  d'abord,  et  en  grande  porporlion, 
les  pigments,  lorsque  les  voies  biliaires  ne  sont  plus  libres;  le  foie 
neul  en  etre  veritablement  impregne  et  Ton  en  retrouve  dans  les- 


peut 

ganglions  qui  rccoivent  ses  lymphatiques. 

'  Le  tissu  conjonctif,  la  peau,  les  muqueuses  fixent  aussi  une 
grande  quantite  de  pigments.  D'autre  part,  le  rein  en  elimine  d'une 
fa  eon  permanente  et  proporlionnellement  a  leur  passage  dans  le 
sang;  les  cellules  renales  en  fixent  ainsi  une  partie.  Enfin  1' Elimina- 
tion se  fait  d'une  facon  lente,  mais  continue,  au  niveau  de  toute  la 
surface  cutanee,  en  meme  temps  que  la  desquamation  epitheliale. 

II  faut  ajouter  que  les  acides  biliaires,  dont  la  toxicite  n'est  pas 
negligeable,  subissent  rapidement  des  modifications  profondes,  puis- 
qu'on  n'en  trouve  que  d'une  fagon  exceptionnelle  dans  le  sang  et  les  • 
urines  des  icteriques. 

C'est  ainsi  que  l'organisme  se  trouve  a  l'abri  de  l'intoxication 
biliaire. 

Si  done  il  est  possible  de  determiner  experimentalement,  par  l'in- 
jection  de  bile  dans  les  veines  d'un  animal,  des  phenomenes  de  cho- 
lemie  aigue,  celle-ci  ne  semble  pas  devoir  se  realiser  en  clinique.  Les 
accidents  dont  l'ensemble  etait  naguere  encore  designe  sous  le  nom 
de  cholemie  doivent  etre  attribues,  ainsi  que  nous  l'avons  vu,  a  l'in- 
suffisance  hepatique,  aux  intoxications  qu'elle  determine,  aux  infec- 
tions qui  l'accompagnent. 

Toutefois  les  pigments  et  les  sels  biliaires,  surtout  lorsqu'ils  pas- 
sent  brusquement  et  en  assez  grande  quantite  dans  le  sang,  manifes- 
ted d'une  fagon  evidente  leur  action  sur  differents  appareils  et  dif- 
ferents  tissus. 

La  bile  altere  les  globules  rouges  et  les  dissout.  L'ictere  doit  done 
s'accompagner  d'un  certain  degre  d'anemie.  La  destruction  globu- 
laire  est  cependant  peu  prononcee  du  fait  meme  de  l'ictere.  Les  alte- 
rations sanguines  graves,  dont  dependent  en  particulier  les  hemor- 
ragies  diverses,  relevent  de  causes  plus  efficaces  que  nous  avons 
etudiees  a  propos  de  l'insuffisance  hepatique. 

L'ictere  s'accompagne  frequemmenl  de  ralentissement  des  batte- 
ments  du  creur.  Le  mecanisme  de  la  bradycardie  a  <He  diversement 
interprete.  On  a  invoqu6  la  paresie  du  sympathique,  l'excitation  du 
pneumogastrique,  une  alteration  fonctionnelle  du  muscle  cardiaque, 
une  action  sur  les  ganglions  du  cceur,  un  trouble  de  la  nutrition  du 
myocarde  irrigue  par  un  sang  trop  pauvre  en  oxygene  (Traube, 
Leyden),  une  augmentation  de  la  tension  arterielle  (Marey,  Klein- 
petter). 
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Plusieurs  Tails  experimentaux  demontrent  qu'il  faul  iaeriminei; 
seulemcnt  Faction  de  la  bile  sur  le  coeur  lui-meme,  fibre  musculaire 
ou  ganglions  nerveux.  En  effet  la  section  des  pneumogastriques  el  la 
section  des  sympathiques(R5hrig)n'emp6<  heat  point  1'action  des  sels 
biliaires;  elle  persiste  aussi  lorsqu'on  provoque  la  paralysiedu  |meumo- 
gastrique  par  l'alropinc  (Lovit,  dc  Rruin);  cette  action  ne  s'exerce 
done  point  par  l'interm6diaire  des  nerfs  ni  des  centres  nerveux. 

D'autre  part  on  observe  le  ralentissement  des  battements  sur  le 
cceur  enleve  d'une  grenouille,  par  action  directe  des  sels  biliaires 
(Rohrig).  S'agit-il  d'une  action  paralysante  immediate  sur  lc  myo- 
carde,  analogue  a  la  diminution  d'energie  que  produisent  les  sels 
biliaires  sur  les  muscles  stri6s  (Ranke,  Schack)  ?  Contre  cette  hypo- 
th6se  on  a  fait  remarquer  que  les  contractions  cardiaques  elaient 
ralenties,  mais  non  affaiblies  (Ewald).  Ilfautdonc  admetlre  une  action 
directe  sur  les  ganglions  nerveux  du  coeur.  11  faut  ajouler  que  les 
pigments,  sont,  d'apres  M.  de  Rruin,  beaucoup  plus  puissants  que 
les  sels  biliaires  pour  la  production  de  la  bradycardie. 

Le  mecanisme  de  l'insuffisance  tricuspidienne  qui  peut  s'observer 
au  cours  de  l'ictere  a  6te  elucide  par  les  recherches  de  MM.  Arloing 
et  Morel,  Frangois  Frank,  Potain,  Rarie.  Elle  est  atlribuable  a  une 
hypertension  exageree  d'origine  reflexe  dans  le  systeme  pulmonaire. 
Enfin,  lorsque  se  produisent  des  lesions  du  myocardeoudes  valvules, 
il  faut  les  rapporter  aux  infections  et  aux  auto-intoxications  conco- 
mitantes. 

L'ictere  ne  produit  pas  par  lui-meme  de  phenomenes  nerveux 
graves;  ces  derniers,  lorsqu'ils  existent,  dependent  de  Finsuffisance 
hepatique. 

Certains  auteurs  (Rose,  Kcenigstein)  ont  invoque  une  impregna- 
tion des  milieux  de  l'oeil  et  de  la  papille  par  les  pigments  biliaires 
pour  expliquer  la  xanthopsie;  mais  la  rarete,  la  brievet6,  l'intermit- 
tence  du  phenomene,  permettent  d'incriminer  plutot  une  simple  irri- 
tation passagere  des  elements  retiniens.  L'hemeralopie  et  d'autres 
troubles  fonctionnels,  amblyopic,  etc.,  seraient  attribuables  a  la 
memo  cause.  Quant  aux  troubles  plus  profonds,  avec  lesions  de  cer- 
taines  parties  constituantes  de  Fceil  (retinite,  choro'idile,  a!t6ration 
du  pourpre  visuel)  (Raas),  l'influence  de  l'ictere  sur  leur  production 
reste  inconnue. 

Le  mecanisme  de  l'impregnation  des  tissus  par  le  pigment  biliaire 
doit  s'expliquer  par  une  affinite  particuliere  de  ce  pigment  pour 
les  divers  elements  anatomiques  sur  lesquels  il  se  fixe.  Nous  avons 
vu  (anatomie  pathologique)  que  certains  tissus  ne  sont  pas  colored 
par  la  bile.  Les  teguments  sont  au  contrairc  le  lieu  d'election  de 
l'impregnation  biliaire.  Les  pigments  restcnt  fix6s  dans  la  peau  el 
s'eliminent  a  la  longue  en  memo  temps  que  se  produit  la  desquama- 
tion cellulairc. 
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Quant  au  prurit  dont  se  plaignent  souvent  les  ictenques,  on  l'a 
attribue"  a  une  irritation  dcs  terminaisons  nerveuscs  par  les  pigments 
biliaires;  il  faut  remarquer  toutefois  qu'il  a  ete  constate  dans  des 
cas  ou  l'ictere  faisait  defaut  (Hanot). 

Les  troubles  digestifs  que  l'on  observe  au  cours  de  l'ictere  sont 
surtout  diis  a  la  maladie  causale.  Toutefois,  dans  les  icteres  par  re- 
tention ['absence  de  bile  dans  L'intestin  est  susceptible  de  produire 
des  desordres  dans  la  digestion  intestinale.  C'est  a  l'absencc  de  bile 
qu'il  faut  en  effet  attribuer  la  paresse  intestinale,  la  constipation  ct 
Le  rneleorisme  consecutifs,  la  decoloration  des  malieres,  leur  acidite, 
leur  IVlidite  particuliere ;  celle-ci  est  li6e  aux  fermentations  exage- 
rees.  Ces  fermentations  peuvent  provoquer  la  diarrhee.  L'absence  de 
bile  enfin  explique  l'etat  graisseux  des  selles  ;  dans  quelques  cas,  il 
est  vrai,  on  peut  invoquer  l'obstruction  simultanee  du  canal  de  Wir- 
sung  (Frederic  Muller).  Mais  M.  Chauffard  a  montre,  par  l'epreuve 
du  salol,  que  l'excretion  du  liquide  pancreatique  est  le  plus  souvent 
normale. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Icteres  par  pigments  biliaires 
normaux.  Icteres  bilipkeiques.  —  Etat  de  la  peau,  des  mu- 
oueuses,  des  secretions.  —  Dans  l'ictere  franc,  bilipheique,  la  peau 
prend  une  teinte  jaune  plus  ou  moins  intense;  toutes  les  nuances 
peuvent  s'observer  depuis  le  jaune  soufre  tres  pale  jusqu'au  jaune 
fonce  ;  dans  les  icteres  chroniques  tres  intenses  la  teinte  devient 
parfois  verdatre  puis  vert  bronze  olivatre  et  meme  vert  noir  (ictere 
noir). 

Les  muqueuses  presentent  une  coloration  jaunatre;  celle-ci  est 
tres  facilement  appreciable  au  niveau  des  conjonctives  oculaires ; 
c'est  la  qu'elle  se  montre  tout  d'aborcl  et  qu'elle  peut  rester  limitee 
dans  les  icteres  tres  legers.  Sur  la  muqueuse  buccale,  et  en  particu- 
lier  au  niveau  du  plancher  de  la  bouche  et  a  la  face  inferieure  de  la 
langue,  il  est  facile  egalement  de  reconnaitre  une  teinte  icterique 
m^me  legere. 

L'ictere  est  ordinairement  generalise  :  toutefois  il  peut  exister  des 
icteres  partiels ;  deja  Morgagni,  Behrends  avaient  decriL  des  icteres 
limites  a  ccrtaines  regions,  a  un  cote  du  corps.  Certaines  xanthoder- 
mies  localisees  relevent  elles  aussi  du  passage  de  pigments  biliaires 
dans  le  sang  (1). 

Les  urines  prennent  une  coloration  jaune  ou  jaune  verdatre  plus 
ou  moins  intense  suivantlc  degre  de  l'ictere.  Le  passage  des  pigments 
biliaires  dans  les  urines  se  fait  plus  rapidement  que  l'lmpregnation 
des  lissus,  et  precede  souvent  celle-ci  de  vingt-quatre  heures. 


(1)  Gilbert,  Traite  dc  Pathologic  gene>ale  dc  Bouchard,  article  Sang:  —  Hayem, 
Coloration  speciale  des  teguments  chcz  certains  dyspeptiques;  ictere  sans  pigments 
biliaires  ni  urobiline  dans  les  urines  (Soc.  med.  des  hop.,  11  mai  1897). 
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Les  urines  icteriques  onl  une  densite  elev6e  (1020  a  1025);  leur 
reaction  est  acide,  leur  quanlild  est  variable,  suivant  la  cause  de 
Ficterc,  mais  ordinairement  moindre  que  la  quantity  aormale. 

La  recherche  du  pigment  biliaire  dans  l'urine  se  fait  par  le  procede 
de  Gmelin. 

Sur  la  paroi  d'un  verre  a  moitie  rempli  d'urine  on  verse  douccment 
de  Facide  nitrique  Increment  nitreux;  celui-ci  tombe  au  fond;  une 
serie  de  cercles  colores  se  forme  alors  a  la  partie  inferieure  de  l'urine 
fvert,  bleu,  violet,  jaune)  qui  se  fondent  bientOt  en  un  cerclo  verl 
emeraude.  Si  Ton  depose  sur  du  papier-filtre  imbibe  d'urine  icte>ique 
une  goutte  d'acide,  on  voitlesanncaux  color6sse  former  autour  d'elle. 

La  teinture  d'iode  donne  une  belle  coloration  verte  aux  urines 
icteriques.  Examinees  au  spectroscope  celles-ci  absorbent  toute  la. 
partie  droite  du  spectre. 

On  ne  constate  pas  d'ordinaire  la  presence  des  acides  biliaires  dans 
les  urines  icteriques;  la  reaction  de  Pettenkofer  (1)  reste  negative. 
Elles  renferment  souvent  et  en  abondance  des  acides  sulfo-conjugues 
provenant  des  fermentations  intestinales,  de  la  leucine,  de  la  tyrosine. 

II  existe  en  general  un  rapport  entre  Fintensite  de  la  coloration  des 
teguments  et  la  quantite  de  pigments  biliaires  elimines  par  l'urine. 
Mais  il  faut  remarquer  que  les  pigments  disparaissenl  tres  vite  de 
l'urine  apres  que  la  retention  biliaire  a  cesse,  tandis  que  la  coloration 
de  la  peau  et  des  muqueuses  doit  rester  intense  pendant  encore  une 
ou  plusieurs  semaines.  En  dehors  de  ce  fait,  il  existe  des  icteres 
chroniques  dans  lesquels  la  coloration  des  teguments  ne  s'accompagne 
pas  d'une  elimination  urinaire  de  pigments  normaux  ou  modifies. 
A  ces  cas  particuliers  conviendrait  la  denomination  cVicteres  acho- 
hiriques  qu'on  pourrait  opposer  a  celle  d'icteres  choliiriques  s'appli- 
quant  aux  fails  ordinaires  dans  lesquels  le  pigment  biliaire  se  retrouve 
dans  l'urine,  et  a  celle  de  cholurie  sans  ictere,  designant  des  faits 
dans  lesquels  la  bile  passe  dans  les  urines  sans  que  les  teguments 
subissent  d'impregnation  appreciable. 

Les  divers  appareils  glandulaires  autres  que  le  rein,  n'eliminenl 
generalement  pas  de  pigments  biliaires  ou  n'en  eLiminent  qu'en  pro- 
portion insignifiante.  On  a  toutefois  observe  des  sueurs  jaunes  (Chomel . 
Cheyne,  Andral,  Dutrouleau).  M.  Tissier  a  constats  chez  un  icterique 
la  presence  de  la  bilirubine  dans  la  sueur  provoquee  par  une  injection 
de  pilocarpine.  Lelait  peut  egalement  renfermerdes  pigments  biliaires 
(P.  Franck,  Bright,  Gorup-Besanez,  etc.).  Ouelques-uns  de  ces 
auteurs  ont  vu  des  nourrices  icteriques  donner  de  Ficlere  a  leur 
nourrisson. 

(1)  On  ajoute  i  l'urine  filtrdc  quelques  gouttes  d'une  solution  de  sucre,  puis,  en 
agitant  avec  une  baguette  de  verre,  trois  ou  quatre  centimetres  cubes  d'acide 
sidfurique  pur  ;  s'il  y  a  des  acides  biliaires  l'urine  prend  une  coloration  rouge 
violet  qui  devient  ensuite  pourpre. 
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Heberclen  a  observe  dans  un  cas  des  larmes  colorees. 

La  salive  ne  contient  pas  de  pigments  sauf  s'il  y  a  dc  la  slomalite, 
comme  par  exemple  dans  les  cas  de  Wright  et  dc,  lluxhamou  les 
malades  presentaient  de  la  salivation  mercurielle.  La  salive  conlient 
alors  des  produils  d'exsudation  sanguine  qui  lui  ont  apporte  le 
pigment  biliaire.  11  en  est  de  mmne  pour  le  mucus  des  voies  respira- 
toires  el  digestives  qui  ne  conlient  de  pigments  que  si  ces  muqueuses 
sont  enflammees.  Les  crachals  de  la  pneumonie  avec  ictere  peuvent 
etre  verts  et  devoir  celte  coloration  aux  pigments  biliaires. 

Nous  avons  deja  dit  que  les  exsudats  liquides  des  sereuses  sont 
toujours  tres  colores. 

Troubles  digestifs.  — Les  troubles  digestifs  sont  assez  variables 
dans  Tictere;  si  Ton  fait  abstraction  de  ceux  que  determine  la  maladie 
causale  elle-meme,  on  voit,  dans  la  majorite  des  cas,  qu'ils  se 
reduisent  a  peu  de  chose. 

L'appetit  peut  etre  conserve  ou  raeme  augmente;  la  boulimie  est 
un  phenomene  frequent  au  cours  de  la  cirrhose  biliaire  hypertro- 
phique.  Toutefois,  en  particulier  dans  les  icteres  aigus,  la  langue  est 
saburrale,  le  malade  accuse  line  saveur  amere,  de  l'anorexie,  de  la 
repugnance  pour  certains  aliments  et  surtout  pour  les  aliments 
gras  ;  il  se  produit  quelquefois  des  vomissements. 

Les  selles  sont  diffe>entes  suivant  qu'il  s'agit  d'un  ictere  par  obstruc- 
tion ou  d'un  ictere  pleiochromique.  Dans  le  premier  cas,  il  y  a  de  la 
constipation  interrompue  parfois  par  des  crises  de  diarrhee  ;  on  note 
de  la  flatulence  et  du  meteorisme  dus  a  l'atonie  intestinale  et  aux 
fermentations  exagerees;  les  malieres  sont  dures,  decolorees,  argi- 
leuses,  couleurde  platre,  fetides,  acides  et  graisseuses.  Au  microscope 
on  y  trouve  des  cristaux  d'acides  gras  et  des  precipit6s  insolubles  de 
savons  de  chaux.  Dans  le  second  cas,  les  selles  sont  fortement  colorees 
et  prennent  une  teinte  vert  noir.  Souvent  enfin  on  note  des  alterna- 
tives de  coloration  et  de  decoloration  (lithiase  biliaire,  cirrhose 
biliaire  hypertrophique,  cancer  de  l'ampoule  de  Vater). 

Troubles  ciricuL  vroiREs  et  pulmonaires.  —  Le  pouls  des  icteriques 
est  lent  ;  cette  bradycardie  a  ete  bien  mise  en  relief  pour  la  premiere 
fois  parBouillaud.  Le  chiffre  des  pulsations  descend  a  50,  40;  Frerichs 
chez  un  malade  en  a  compte28  et  chez  un  autre  21.  Toutefois  ce  n'est 
pas  la  un  symptome  persistant  et,  chez  certains  malades,  les  moindres 
changoments  de  position  augmentent  d'une  fagon  remarquable  la 
frequence  du  pouls  ;  quelques-uns  ont  de  vdritables  palpitations. 

Le  pouls  est  fort,  plein,  ce  qui  semblerait  correspondre  a  une  eleva- 
lion  de  la  tension  arterielle  (Marey,  Kleinpetter) ;  certains  auteurs 
cependant  ont  note  un  abaisscment  de  cette  tension  (Chauffard). 

L'examcn  du  pouls  permct  en  outre  de  constater,  dans  uri  grand 
nomine  de  cas,  une  exageration  du  dicrotisme  normal  ;  on  a  meme 
observe  le  pouls  trigemine  (Eichorst).  Le  trace  sphygmographique 
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met  bien  en  relief  ces  particularity's  du  pouls  de  l'ictere  :  l'ascension 
est  lente,  peu  elev6e,  la  descenle  longue,  oblique  et  interrompue  par 
le  crochet  du  dicrotisme  ou  ceux  du  polycrotisme. 

11  faut  remarquer  que  ces  modifications  du  pouls  sont  surtoul 
appr6ciables  dans  les  icteres  aigus  de  courte  dur6e.  11  n'est  pas  rare, 
amsi  qu'on  Pa  remarque  bien  souvent,  de  les  voir  disparaltre  plus  ou 
moins  rapidement  lorsqu'il  s'agit  d'un  ictere  chronique. 

L'auscultation  du  cceur  permet  do  constater  assez  souvent  l'exis- 
tenced'un  souffle  au  niveau  dela  pointe.  M.  Gangolphe  (1)  l'a  signale 
coraine  un  souffle  mitral,  discontinu,  qu'il  rattachait  a  une  insuf'fi- 
sance  mitrale  temporaire  par  16gere  dilatation  du  cccur  et  paralysie 
des  muscles  papillaires  dela  valvule.  Pour  M.  Fabre  (de  Marseille),  la 
dilatation  du  cceur  est  souvent  manifeste  et  s'accuse  parfois  par  un 
abaissement  de  la  pointe  ;  le  souffle  lui  parait  etre  un  souffle  mitral  ; 
mais  cet  auteur  met  en  relief  l'existence  d'un  claquemenf  du  deuxieme 
bruit  de  la  base,  indiquant  une  hypertension  pulmonaire. 

M.  Potain  (2)  admet  au  contraire  qu'il  s'agit,  dans  de  tels  cas,  d'un 
souffle  tricuspidien,  lie  a  une  insuffisance  fonctionnelle  de  la  valvule 
tricuspide  par  dilatation  transitoire  des  cavites  cardiaques  droites  ; 
cette  dilatation  serait  due  a  l'hypertension  pulmonaire  (3).  Enfin  dans 
d'autres  cas  il  s'agit  de  souffles  extracardiaques. 

Les  troubles  cardiaques  sont  parfois  assez  considerables  pour 
mettrela  vie  dumalade  en  danger  (asthenie  cardiaque,  asystolie).  Dans 
certains  cas,  ces  desordres  sont  lies  a  une  complication  infectieuse 
(endocardite,  myocardite). 

II  faut  rapporter  a  des  troubles  circulatoires  certains  phenomenes 
qui  se  produisent  parfois  au  cours  de  l'ictere ;  tels  sont  la  congestion 
des  bases  pulmonaires,  l'cedeme  prelibial,  signale  par  Gueneau  de 
Mussy  et  l'cedeme  unilateral  droit,  decrit  par  Hanot  dans  les  maladies 
du  foie. 

Les  hemorragies  sont  tres  frequentes  au  cours  des  icteres,  en  parti- 
culier  l'epistaxis  de  la  narine  droite  ainsi  que  l'avait  signale  Galien. 
On  peut  observer  encore  le  purpura,  la  gastrorragie,  l'enterorragie, 
la  metrorragie,  l'hemoptysie  ;  celle-ci  est  tres  . rare.  Chez  la  femme 
enceinte  l'ictere  amene  le  plus  souvent  l'e'xpulsion  du  fcetus  et 
provoque  parfois  des  metrorragies  graves.  Ces  hemorragies  peuvenl 
clans  certains  cas  etre  tres  abondantes,  au  point  racme  de  menacer 
la  vie  des  malades.  Leur  grande  frequence  et  leur  abondance  indi- 
quent  une  alteration  profonde  du  sang  et  des  parois  vasculaires. 
Elles  augmentent  et  se  r6petent  lorsque  lc  foie  devient  insuffisant ; 
aussi  sont-elles  un  des  principaux  signes  des  icteres  graves. 

(1)  Gaxgolphe,  Souffle  mitral  dans  l'ictere.  Th.  de  Paris,  1875. 

(2)  Potain,  Note  sur  un  point  de  la  pathologic  des  dilatations  cardiaques  d'ori- 
gine  gastro-Mpatique.  Paris,  1878. 

(3)  Voy.  Lilhiase  biliaire. 
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La  respiration  csl  peu  modified,  parfois  cependant  I6gerement 
ralentie,  d'apres  Frerichs.  II  faut  signaler  ici  Trial,  congestif  de  la  base 
du  poumon  droit,,  observe  par  G.  dc  Mussy,  et  la  loux  hipatique,  seche,. 
quinteuse,  que  n'explique  aucun  bruit  anormal,  aucune  lesion  appre- 
ciable de  I'appareil  respiratoire. 

Troubles  nervei  x.  —  II  n'esl  pas  rare  d'observer  chez  les  icteriques 
de  la  faiblesse,  une  fatigue  musculaire  rapide,  une  asthenie  plus  ou 
moins  prol'onde.  On  note  en  outre  de  l'inaplitude  au  travail,  une 
veritable  asthenie  psychique. 

D'autres  phenomenes  nerveux  plus  graves  peuvent  se  produire  ;  il& 
sont  dus  a  la  maladie  causale  ou  aux  lesions  de  la  cellule  hepatique 
(insuf'fisance  hepatique). 

II  n'y  a  pas  de  modifications  de  la  temperature  du  fait  meme  de- 
l'ictere;  la  fievre  ou  rhypothermie  que  Ton  observe  dans  certains  cas 
sont  clues  a  la  cause  meme  de  l'ictere  (icteres  infectieux)  ou  a  des- 
complications  de  l'affection  causale. 

Les  troubles  de  la  sensibilite  speciale  dus  a  l'ictere  sont  rares.  Nous, 
avons  deja  signale  la  saveur  amere  dont  se  plaignent  certains  malades ; 
elle  disparait  le  plus  souvent  en  quelques  jours. 

Les  troubles  de  la  vision  ont  depuis  longtemps  attir6  l'attention 
des  observateurs.  Telle  est  la  xanthopsie:  les  objets  blancs  paraissent 
jaunes  aux  malades ;  ce  trouble  est  passager,  ne  dure  que  quelques 
jours,  parfois  que  quelques  heures,  raison  pour  laquelle  il  passe 
peut-etre  souvent  inapergu.  On  le  trouve  5  fois  sur  1000  icteriques. 
d'apres  F.  Franck,  15  fois  sur  1000  d'apres  Hirschberg  (1).  Ilaet6 
nie  par  Traube. 

On  a  observe  en  outre  quelques  cas  d'hemeralopie  passagere  ou- 
durable ;  elle  serait  en  rapport  avec  l'ictere  dont  elle  suit  les  fluctua- 
tions d'apres  Parinaud  (2);  pour  d'autres  auteurs  elle  n'aurait  aucun 
rapport  avec  l'intensite  de  l'ictere.  Hirschberg  fait  remarquer  qu'elle 
estlie"e  a  la  xanthopsie. 

On  peut  observer  d'autres  troubles  de  la  vue  (amblyopic,  asthe- 
nopie),  d'ailleurs  non  lies  directement  dans  tous  les  cas  a  l'ictere  (3).. 

Les  icteriques  accusent  souvent  un  prurit,  plus  ou  moins  intense, 
ordrnairement  generalise,  a  paroxysmes  nocturnes  ;  d'apres  Frerichs 
il  existe  dans  le  cinquieme  des  cas;  assez  rarement  il  est  limite  aux 
aines,  aux  aisselles,  aux  mains,  aux  pieds.  Le  prurit  suit  ordinaire- 
ment  l'apparition  de  l'ictere  ;  mais  ainsi  que  Graves  l'avait  deja 
signale,  il  le  precede  parfois. 

Eruptions  cutanees.  —  Sauf  des  lesions  de  grattage,  on  n'observe 

(1)  IIiRscunEna.  Soc.  de  m4d.  de  Berlin,  22  avril  188b. 
18M) PAR''NAUn'  De  rhl5m^ralopie  dans  les  maladies  du  foie  {Arch.  gin.  de  mid., 

,J8)  tfW<?NT'  VccA  et  le  foic-  Th-  de  Lyon.  1892.  -  Seadrook,  L'ocil  et  le  foie 
[I\ew  York  med.  Journ.,  14  mars  1896). 
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d'ordinairc  aucune  eruption  cutanee ;  toutefois  l'urticaire,  le 
lichen,  etc.,  peuvent  colncider  ayec  I'ictere. 

Enfin  aux  icleres  chroniques  se  raLtache  le  xanthelasma  (1)  dans 
ses  differentes  formes,  plan,  tubercux,  en  tumeurs,  localis6  (plaques 
jaunesdes  paupieres,  Raycr)  ou  dissemin6  (2). 

Etat  gknehal.  —  L'etat  g6neral  des  icteriques  est  assez  variable 
suivant  la  cause  mCrae  de  I'ictere.  Celui-cien  lui-meme  semblelaisser 
intacte  la  sante  generale  ;  ainsi,  dans  la  cirrhose  biliaire  hypertro- 
phique,  par  exemple,  on  voit  des  malades  qui  conservent,  en  dehors 
des  poussees  aigues,  un  etat  tres  satisfaisant.  Toutefois,  malgre  leur 
appetit  et  la  regularit6  de  leurs  fonctions  digestives,  ils  maigrissent 
et  souvent  d'une  fagon  notable. 

Mais  dans  la  plupart  des  cas  d'ictere  aigu  ou  chronique  la  cause 
meme  de  Tictereetles  complications infectieusesretentissent  suH'elal 
general;  c'est  a  elles  qu'il  faut  attribuer  les  troubles  profonds  de  la 
nutrition  etles  phenomenes  d'auto-intoxication  que  Ton  observe  alors. 

Ictere  par  pigments  biliaires  modifies.  —  Ictere  hema- 
pheique.  —  On  peut  retrouver  ici  un  certain  nombre  des  symp- 
tdmes  que  nous  avons  enumer6s  a  propos  de  Ficlere  franc,  bili- 
pheique  (prurit,  troubles  digestifs,  etc.),  mais  rejetes  souvent  au  ranir 
de  symptomes  secondaires  et  tout  d'abord  a  cause  de  Timportance 
que  prend  la  maladie  causale.  II  s'agit  d'icteres  avec  lesions  parfois 
tres  prononcees  de  la  cellule  hepatique;  les  signes  petits  ou  grands 
de  l'insuffisance  du  foie  sont  manifestes. 

On  conQoit  done  que,  meme  en  dehors  des  cas  oil  I'ictere  hema- 
pheique  est  lie  a  une  maladie  aigue  generale,  a  une  intoxication 
grave,  l'aspcct  clinique  ne  puisse  etre  semblable  a  celui  que  Ton 
observe  lorsqu'il  s'agit  d'ictere  bilipheique  pur  sans  lesions  hepatiques 
bien  profondes.  La  coloration  icterique  elle-meme  est  differente. 

II  s'agit  ici  d'une  teinte  jaune  sale,  peu  intense,  plutot  terreuse  que 
jaune;  elle  peut,  lorsqu'elle  estlegere,  passer  inapergue  a  un  examen 
superficiel,  surtout  sur  les  individus  apeau  brune;  dans  d'autres  cas 
elle  est  tres  nette,  surtout  a  la  face.  Telle  est  la  teinte  de  certains 
cirrhotiques  a  une  periode  avancee  de  leur  maladie,  de  certains 
saturnins,  ou  d'individus  atteints  d'une  maladie  generale  infectieuse, 
comme  la  pneumonie  par  exemple.  C'est  aussi  la  teinte  que  Ton 
observe  quelquefois,  comme  une  sorte  d'hemapheisme  secondairc  a 
la  suite  des  icteres  bilipheiques  prolonges  et  intenses. 

On  retrouve  la  meme  coloration  jaune  sale  au  niveau  de  la  con- 
jonctive  oculairc ;  mais  elle  est  souvent  tres  peu  appreciable  sur  la 
muqueuse  buccale. 

Les  urines  sont  foncees,  brunes  ;  on  n'y  retrouve  pas  les  pigments 

(1)  Le  xanthelasma  toutefois  peut  apparnttre  en  dehors  de  I'ictere  et  meme  de 
tout  etat  pathologicpic  du  foie,  notamment  chez  les  Israelites. 

(2)  Voy.  Xanthelasma  ou  Xanthome,  t.  Ill,  p.  868. 
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normaux  de  la  bile  :  I'adjonction  d'acide  hitrique  nilreux  lour  donne 
une  teinte  brun  acajou;  c'esl  la  reaction  du  pigment  rouge brun; 
elles renferment,  en  outre,  en  quantity  variable,  de  l'urobiline  eL  du 
chromogene  de  l'urobiline,  de  l'uroerylhrine,  derivee  par  oxydation 
de  l'urobiline  ou  dcrurochrome;  de  l'hemato-porphyrine,  d6riv6e  par 
reduction  de  1'hemoglobine ;  de  l'indol,  du  scatol,  provenant  des  fer- 
mentations  intestinales.  Le  taux  de  l'uree  est  plus  ou  moins  abaiss6. 

Lc  serum  sanguin  ne  renferme  pas  non  plus  de  pigments  biliaires 
normaux,  mais  du  pigment  rouge  brun  et  de  l'urobiline. 

Toutefois  il  est  des  cas  mixtes  ou  Ton  retrouve  a  la  fois,  dans  le 
sang  et  les  urines,  les  pigments  normaux  et  les  pigments  modifies. 
On  peut  meme  dans  certaines  circonstances,  ainsi  que  l'a  montre 
M.  Tissier,  deceler  la  presence  de  pigments  normaux  dans  une  urine 
qui  ne  presente  pas  la  reaction  de  Gmelin.  II  suffit  pour  cela,  soit  de 
diluer  cette  urine,  soit  de  reprendre  par  un  melange  d'alcool  et  de 
chloroforme  les  pigments  precipit6s  par  du  sulfate  d'ammoniaque  et 
de  faire  agir  i'aeide  nitrique  nitreux  sur  cette  solution. 


DIAGNOSTIC.  —  II  est  ordinairement  facile  de  reconnaitre  l'exis- 
tence  de  l'ictere.  La  teinte  jaune,  lorsque  l'ictere  est  tres  leger,  sera 
plus  facilement  pergue  au  niveau  des  regions  ou  la  peau  est  fine, 
face,  cou,  partie  anterieure  du  tronc,  et  surtout  au  niveau  des  mu- 
queuses  et  de  la  sclerotique.  II  faut  remarquer  que  cette  teinte  n'est 
pas  visible  a  la  lumiere  artificielle. 

On  ne  prendra  pas  pour  de  l'ictere  la  paleur  sp6ciale  des  chloro- 
tiques,  chez  lesquelles  d'ailleurs  les  sclerotiques  prennent  souvent 
une  teinte  bleutee  porcelanique,  ni  la  coloration  jaune  paille  des 
cancereux,  ni  enfin  la  teinte  terreuse  des  saturnins  et  des  palud^ens 
chroniques.  La  presence  de  tissu  graisseux  sous  la  conjunctive  ocu- 
lairc  ne  pourra  faire  croire  a  un  subictere  que  si  Pexamen  a  etr 
superficiel.  On  a  confondu  Fictere  avec  la  teinte  bronzee  de  la  maladie 
d'Addison;  1'examen  de  la  muqueuse  buccale  suffit  a  faire  eviter  cette 
erreur. 

L'ingestion  de  certaines  substances  peut  donnera  Purine  une  colo- 
ration brunc,  une  apparence  bilieuse;  telles  sont  la  rhubarbe,le  senc, 
et  toutes  les  substances  qui  renferment  de  l'acide  chrysophanique ; 
la  pantonine  ;  l'acide  phenique,  l'acide  salicylique  etleurs  d6rives  (1). 

Dans  tous  les  cas,  d'ailleurs,  la  recherche  des  pigments  biliaires 
normaux  et  modifies  dansle  se>um  sanguin  et  dans  1'urine  levera  tous 
les  doutes 


L'ictere  une  fois  reconnu,  il  faut  remonter  a  sa  cause.  Une  pre- 
miere question  se  pose  :  S'agit-il  d'un  ictere  biliph6ique  ou  d  un 
lr|,  |V  h6maph6ique?  L'examen  des  urines  suffit  a  y  repondre. 

(1)  Les  urines  contenant  de  l'acide  chrysophanique  ou  de  la  santonine  virent  au 
rouge  par  l'adjonction  de  lessive  de  soude. 
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On  doil  ensuite  examiner  soigneusemenl  les  circonslances  dans 
lesquelles  l'ictere  s'est  produit.  A-t-il  616  priced  d'acces  douloureux 
intenses  dans  la  region  du  foie,  a-t-il  succede  a  une  emotion  violente, 
a  des  exces  alcooliqujess,  a  des  phenomenes  generaux  infectieux? A-t-il 
frappe  plusieurs  personnes  a  la  facon  d'une  maladie  6pidemique? 
N'est-il  pas  apparu  apres  l'ingestion  de  substances  toxiques,  d'ali- 
ments  avarics,  d'eau  malsaine,  apres  i'inhalation  de  vapeurs  ou  de 
gaz  deleteres? 

Le  probleme  est  ainsi  clans  bien  des  cas  facilement  r6solu  et  Ton 
sait  qu'il  s'agit  d'un  ictere  calculeux,  d'un  ictere  emotif,  d'un  ictere 
infectieux  ou  toxique. 

Les  caracteres  de  l'ictere  fournissent,  en  outre,  de  precienx  rensei- 
gneracnts  ;  une  coloration  Ires  intense  signifie  ordinairement  qu'il 
existe  une  obstruction  des  gros  conduits  biliaires;  l'examen  des  selles 
iprouve  la  retention  ou  demontre  la  pleiochromie. 

L'allure  de  l'ictere  peut  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic.  Si  Ton  se 
trouve  en  pr6sence  d'un  ictere  chronique  variable  dans  son  intensity, 
presentant  des  poussees  co'incidant  avec  une  decoloration  des  raa- 
tieres,  il  s'agit  le  plus  souvent  d'une  cirrhose  biliaire  hypertrophique, 
•ou  d'une  obstruction  calculeuse  des  gros  conduits;  le  cancer  de 
1'ampoule  de  Vater  peut  aussi  donner  lieu  a  une  coloration  ainsi 
variable. 

Le  cancer  des  canaux  biliaires,  de  la  tete  du  pancreas,  les  compres- 
sions des  voies  extrah6patiques  par  une  tumeur  voisine,  par  des  gan- 
glions, par  un  anevrysme,  donnent  lieu  habituellement  a  un  ictere 
•continu  et  constant,  se  fondant  progressivement,  sans  variations  de 
tson  intensity. 

L'exploration  du  foie,  de  l'appareil  biliaire,  de  la  rate  apporlera  de 
nouveaux  elements  de  diagnostic,  en  montrant  par  exemple  une 
hypertrophic  plus  ou  moins  considerable  du  foie  et  de  la  rate,  comme 
dans  la  cirrhose  biliaire  hypertrophique,  ou  l'existence  d'une  tumeur 
du  foie,  d'une  dilatation  de  la  vesicule  biliaire,  etc. 

On  tiendra  compte  des  phenomenes  febriles;  sous  la  forme  d'acces 
intermittents,  la  fievre  signifie  qu'il  s'agit  d'angiocholite  aigue;  la  cir- 
rhose biliaire  hypertrophique  s'accompagne  de  poussees  febriles  coin- 
cidant  avec  les  poussdes  d'ictere;  la  fievre  peut  devoiler  une  infection 
:secondaire  des  voies  biliaires.  Les  icteres  infectieux  soul  essentielle- 
. merit  febriles;  les  icteres  graves  toutefois  peuvent  (Hre  hypother- 
smiques  ou  hyperthermiques. 

TRAITEMENT.  —  Ce  qu'il  faut  traiter  avanl  tout  e'est  la  maladie 
ict6rogene  et  non  l'ictere  raCmc.  11  nc  faut  pas  oublier  cependant  que 
l'impregnation  des  tissus  par  les  pigments  biliaires  peul  provoquer 
des  desordres  dans  divers  appareils,  ainsi,  par  exemple,  des  troubles 
cardiaques. 
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Aussi  devra-t-on  mettre  en  ceuvre,  suivanl  les  circonstances,  les 
divers  moyens  de  provoquer  on  de  faciliter  L1  Elimination  de  la  bile  par 
les  voies  biliaires  el  l'elimination  des  pigments,  cohtenus  dans  le  sang 
par  la  voie  urinaire.  Les  purgatifs  salins,  le  calomel,  les  alcalins,  dif- 
ferents  a u Ires  cholagogues,  les  lavements  froids  suivanl  la  methode 
de  Krull,  pourrontelre employes;  d'autre  pari  on favorisera  la  diurese 
par  le  regime  laele,  la  lactose.  Le  rein  sera  attentivement  surveille. 
On  stimulera  les  fonctions  culanees  par  des  bains,  des  frictions.  On 
aura  recours  a  la  cafeine,  a  la  sparteine  si  des  troubles  cardiaques 
suffisamment  intenses  se  produisent. 

Les  fonctions  digestives  sont  plus  ou  moins  troubles  dans  l'ictere. 
Dans  bien  des  cas  le  regime  lacte  absolu  ou  mixle  doit  6tre  present, 
car  il  faut  ici,  comme  dans  chaque  maladie  de  l'appareil  h6pato- 
biliaire,  mettre  le  foie  au  repos  el  diminuer  autant  que  possible  les 
fermentations  intestinales.  A  ce  point  de  vue  les  purgatifs,  les  anti- 
septiques  de  l'intestin  trouveront  aussi  leurs  indications. 

Le  salol,  le  salicylate  de  soude,  le  benzoate  de  soude  seront  admi- 
nistres  en  vue  de  l'antisepsie  des  voies  biliaires,  toutes  les  fois  surtout 
que  Ton  pourra  craindre  une  infection  ascendante  secondaire. 

ICTERE  DES  NOUVEAU-NES. 

Certains  enfants  presentent  quelques  jours  ou  meme  quelques 
heures  apresleur  naissance,  un  ictere  plusou  moins  intense.  Cet  ictere 
des  nouveau-nes  ne  releve  pas  toujours  de  la  meme  cause  et  il  est 
necessaire  pour  en  faire  letude  dedistinguer  deux  groupes:  dans  l'un 
Tictere  est  consecutif  soit  a  une  affection  ou  a  un  vice  de  conforma- 
tion des  voies  biliaires,  soit  a  une  maladie  infectieuse  (ictere  symp- 
tomatique);  dans  Tautre,  au  contraire,  il  apparait'eomme  la  premiere 
et  la  seule  manifestation  d'un  etat  morbide  sur  la  nature  duquel 
on  n'est  pas  encore  completement  renseigne  (ictere  idiopathique) 

Ictere  idiopathique.  —  La  plupart  des  auteurs  qui  ont  etudie 
l'iclere  des  nouveau-nes  le  regardent  comme  tres  frequent.  Kehrer  (1) 
a  Vienne  l'a  not6  414  fois  sur  690  nouveau-nes.  Porak  (2)  Ta  observ6 
198  fois  sur  248  nouveau-nes,  Bauzon  (3)  57  fois  p.  100. 

L'ictere  semble  surtout  frequent  chez  les  enfants  qui  ont  souffert 
pendant  raccouchement,  qui  naissent  en  etat  d'asphyxie ;  la  primipa- 
nle,  les  presentations  du  siege,  seraient  done  des  conditions  favo- 
rables  a  sa  production.  II  parait  en  outre beaucoup  plus  frequent  chez 
les  enfants  debiles,  nes  avant  terme,  que  chez  les  enfants  vigourcux 
(Kehrer,  Epstein). 

(1)  Keiiher,  Studien  uber  den  Icterus  neonatorum  {OKsler.  Jnhrb.  fiir  Pcediub, 
t.  II,  1871,  p.  71).  v 

(2)  PonAK,  Considerations  sur  l'ictere  des  nouveau-nes  (liev.  dc  mid.  el  de  chir. 
mai-aoiU  1878  . 

(3)  Bauzon,  Icl6re  des  nouveau-nes  (Conyr<ls  de  Home,  189  i). 
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Nombreuses  ont  6tc  les  lh6orics  que  Ton  a  proposees  pour  expli- 
quer  l'ictere  idiopalhique  des  nouveau-iuis.  P.  Frank  a  invoque  la 
retention  du  meconium;  Frerichs,  1'abaisBemenl  snl.il  de  la  tension 
des  capillaires  du  foie  par  l'interruption  de  la  circulation  ombilicale 
et  l'etablissement  de  la  respiration,  d'ou  passage  des  pigments 
biliaires  dans  le  sang;  Birch-Hirschfeld  (1),  l'oedeme  de  la  capsule 
de  Glisson  et  la  stase  veineuse  au  niveau  du  hile,  d'ou  compres- 
sion des  gros  vaisseaux  biliaires;  Hewit,  la  ggne  de  la  circulation 
pulmonaire  chez  les  enfants  dont  la  respiration  s'elablit  lcntcment  et 
difficilement,  chez  ceux,  par  exemple,  qui  ont  de  Falelcctasie  pulmo- 
naire et  par  consequent  surtout  chez  les  debiles  et  les  enfants  nes 
avant  terme.  D'autres  auteurs  (Billard,  Quincke,  Bouchard  (2), 
Porak,  Bauzon,  etc.)  admettent  une  origine  h(!>matique;  il  se  fait  en 
effet  apres  la  naissance,  une  destruction  considerable  de  globules 
rouges  ;  il  s'agirait  ici  d'un  veritable  iclere  h6maphcique. 

L'ictere  idiopalhique  debute  parfois  quelques  heures  apres  la 
naissance;  il  est  exceptionnel  de  voir  un  enfant  nattre  iclerique.  La 
coloration  est  surtout  marquee  le  deuxieme  et  le  troisieme  jour,  puis 
elle  diminue  progressivement  et  disparait  au  bout  d'une  semaine 
environ.  Dans  quelques  cas  tres  rares  elle  persiste  quinze  a  vingt 
jours.  Les  selles  sont  ordinairement  colorees;  les  urines  ne  con- 
tiennent  pas  ou  contiennent  peu  de  pigments  biliaires,  mais  elles 
renferment  quelquefois  de  l'urobiline  el  toujoursdes  urates  en  exces, 
une  'forte  proportion  d'uree  (Hofmeier)  et  enfin  de  l'hematoidine 
(Parrot,  A.  Bobin).  Le  foie  ne  parait  pas  augmente  de  volume.  La 
perte  de  poids  qui  se  produit  pendant  les  premiers  jours  apres  la  nais- 
sance est  plus  considerable  que  normalement  et  l'augmentation  con- 
secutive est  plus  tardive. 

Neanmoins  l'affection  est  toujours  benigne  et  guerit  dans  tous  les 
cas  spontanement. 

Ictere  symptomatique.  —  L'ictere  des  nouveau-n6s  peut  6tre 
lie  a  une  malformation  cong<mitale  des  voies  biliaires;  ainsi  on  a  vu 
manquer  completement  la  vesicule  et  les  gros  conduits ;  on  a  observe 
l'obliteration  de  tousles  conduits  du  hile  du  foie,  l'imperforation  du 
choledoque  ou  du  canal  cystique.  Ordinairement  les  enfants  ne  sur- 
vivenl  que  quelques  jours  et  meurent  avec  des  h6morragies  intesti- 
nales,  ombilicales,  avec  de  Tascite,  etc. 

L'ictere  peut  6tre  consecutif  a  une  infection  catarrhale  des  voies 
biliaires,  accompagnec  souvenl  de  troubles  digestifs  plus  ou  moins 
intenses  (3). 

(J)  Birch-HirschfeiiD,  Die  Krankheilcn  der  Leber  [Gerhardl's  Handbuch  der  Kin- 
derkrankheiten,  t.  IV,  2°  partie,  L880,  i>.  691). 

(2)  Bouchard,  De  l'ictfere  hdmalique  el  plus  parLiculieremenl  de  l'ictere  hema- 
lique  des  nouveau-nes  (Cours  de  clin.  med.  et  Sue.  de  biol.,  1S73). 

(3)  Dans  plusicurs  cas  d'ict&rc  inl'eclicux  du  nouveau-n6  termincs  par  la  mort, 
MM.  Lesage  et  Demelin  ont  constate  Tenvahissement  dc  1'organisme  tout  entier 
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11  so  montre  frequeminenl  a  la  suite  de  la  phlebitc  ombilicalo ;  il 
s'agit  alors  d'un  ictere  pyohemique  avec  fievre  et  hemorragies  mul- 
tiples. 

II  faut  probahlement  rapprocher  de  ce  dernier,  l'ictere  consecutif  a 
l'hemorragie  du  cordon. 

Cilons  enfin  les  faitstres  rares  ou  exceptionnels  d'iclere  par  syphilis- 
htepatique  ou  perih6patite  syphilitique  (Parrot),  par  cirrhose  hyper- 
trophiquebiliaire(un  cas  ded'Espineet  Picot)  et  ces  icteres  infectieux 
qu'on  a  decrits  comme  maladies  a  part,  maladie  bronzee  h6matique, 
ou  maladie  de  Winckel  et  la  degenerescence  graisseuse  aigue  des 
nouveau-n6s  [Buhl  (1)  et  Hecker  (2)  ]. 

La  maladie  bronzee  hematique,  tubulhematie  resale  de  Parrot,  ictere 
noir  de  Liouville,  s'accompagne  d'hematurie  ou  d'hemoglobinurie,  de 
diarrhee  bilieuse,  de  convulsions;  l'enfant  tombe  rapidement  dans  le 
coma  et  1'hypothermie  et  meurt  en  quelques  jours.  A  l'autopsie  on 
trouve  un  sang  noir,  poisseux;  a  la  coupe  du  rein,  les  pyramides- 
paraissent  noires  et  des  hemorragies  occupent  c,a  et  la  le  parenchyme. 
La  mortalite  est  considerable. 

Pour  ce  qui  est  de  la  degenerescence  graisseuse  aigue  elle  est  evi- 
demment  le  resultat  d'une  infection  generale  en  rapport  probablement 
avec  une  infection  puerperale. 

ICTfiRE  fiMOTIF. 

On  voit  quelquefois  apparaitre  brusquement,  chez  un  individu 
venant  d'eprouver  une  emotion  violente,  un  ictere  plus  ou  moins  pro- 
nonce.  Tous  les  auteurs  citent  l'exemple  de  ce  duelliste  qui  devinl 
jaune  tout  a  coup  sur  le  terrain  ;  celui  de  ce  militaire  qui,  soufflete 
dans  un  bal  public  et  empeche  par  les  temoins  de  la  scene  de  tirer 
vengeance  de  cet  outrage,  devint  subitement  icterique;  d'autres 
exemples  non  moins  curieux  ont  ete  rapportes. 

Toutes  les  emotions  violentes,  mais  surtout  la  colere  et  la  frayeur, 
sont  susceptibles  de  provoquer  l'ictere. 

Celui-ci  peut  apparaitre  brusquement  comme  dans  les  deux 
exemples  que  nous  avons  cites.  Plus  frequemment  ce  n'est  que  deux 
ou  trois  heures  apres  Temotion  que  les  teguments  se  colorent ;  dans 
d'autres  cas  enfin,  ce  n'est  quele  lendemain  ou  apres  plusieurs  jours ; 
des  ph6nomenes  d'embarras  gastrique  precedent  alors  l'ictere,  qui 
est,  dims  ces  conditions,  plut6t  un  ictere  catarrhal  qu'un  ictere  emolif. 

Dans  l'ictere  emotif  veritable,  la  coloration  des  tegument  persislo 

par  un  colibacillc  virulent  (Lesage  et  Dememx,  De  l'ictere  du  nouveau-nc  et  prin- 
cipalemcnt  de  Tictere  infectieux,  Revue  de  vied.,  janvicr  1898). 
(!)  Buhl,  Die  acute  Fettdegcneration  der  Neugeborcn. 

(2)  Hecker,  Beit,  zur  Lehre  von  der  Fettdcgcn oration  bei  Wochnerinnen  und 
Ncugcborcn  (Monnt.  fiir  Geburtshiinde,  XXIX,  p.  321). 
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quelques  jours  plus  ou  moins  intense,  puis  disparait;  il  n'y  a  pas  de 
troubles  notables  de  la  sant6  generale.  Les  selles  sont  tanldt  colorees, 
tant6t  decolorees,  ou  alternativement  colorees  et  decolorees ;  elles 
sont  dans  quelques  cas  bilieuses  et  indiquent  une  polycholie  veri- 
table.  Les  urines  contiennent  des  pigments  biliaires. 

La  dur6e  totale  de  l'ictere  emotif  est  de  cinq  ou  six  jours.  Mais 
plus  particulierement  dans  les  icteres  a  debut  tardif,  I'affectioD  peul 
se  prolonger  plus  longtemps  :  nous  avons  dit  qu'il  s'agit  alors  en 
r6alite  d'un  ictere  catarrhal. 

Plusieurs  lh6orics  ont  ete  emises  pour  expliquer  la  genesede  l'ictere 
emotif  (1).  11  s'agit  evidemment  d'un  phenomene  reflexe  analogue  a 
ceux  que  provoquent  les  memes  causes  rmotionnelles  sur  d'autres 
organes.  Mais  quel  est  le  m6canisme  intime  de  cet  ictere?  Un  Ires 
grand  nombre  d'auteurs  ont  pense  qu'il  s'agissait  simplement  d'une 
retention  biliaire  par  spasme  du  choledoque  et  des  gros  conduits, 
d'ou  le  nom  d'ictere  spasmodique  sous  lequelil  est  aussi  designe.  Mais 
on  a  objecte  que  le  spasme  du  choledoque  ne  pourrait  etre  d'assez 
longue  duree  pour  expliquer  une  telle  retention  biliaire;  que  dans 
bien  des  cas  les  selles  sont  normalement  colorees;  que  dans  les  icteres 
par  obstruction,  la  coloration  des  teguments  ne  semontre  que  deux, 
trois  jours  apres  la  realisation  de  l'obstacle  etl'arret  de  labile;  enfin 
quele  spasme  des  gros  conduits  serait  certainement  douloureux;  or 
la  douleur  manque  completement. 

D'apres  une  autre  theorie,  le  passage  des  pigments  biliaires  dans  la 
circulation  serait  du  a  une  vaso-dilatalion  eta  une  diminution  conse- 
cutive de  la  pressiondans  les  capillaires  sanguins  hepatiques;  la  pres- 
sion  dans  les  capillaires  biliaires  etant  normale  ou  augmentee  par  suite 
d'une  excitation  secretoire  concomitante,  la  bile  passerait  par  osmose 
dans  les  capillaires  sanguins,  grace  a  la  difference  de  pression  dans 
les  deux  systemes  (2). 

L'excitation  secretoire  est  bien  nette  dans  certains  cas,  ou  elle  se 
traduit  par  des  selles  bilieuses.  On  lui  a  merae  attribue  le  role  principal 
dans  la  production  de  l'ictere  emotif.  On  a  compare  la  polycholie  a 
la  polyurie  nerveuse;  Grisolle  rappelait  les  vomissements  de  bile  et 
la  diarrhee  bilieuse  subite  d'origine  emotive  chez  certains  individus. 
L'hypercholie  pigmentaire  interviendrait  aussi  en  epaississanl  la 
bile  eten  rctardant  son  cours  dans  les  canaux,  ce  qui  expliquerail  sa 
resorption. 

En  realit6,  plusieurs  de  ces  conditions  pathogeniques  semblent 
devoir  elre  simultanement  invoquees  pour  la  production  de  l'ictere 
emotif.  La  polycholie  et  la  pleiochromie  biliaire,  la  diminution  de  la 
pression  sanguine  intrahepathique,  et  enfin  I'etat  spasmodique  des 

(1)  Daraignez,  Pathogcnie  dc  l'ict6re  cmolif.  Th.  de  Paris,  1890.  —  Juan-Paul 
Laffitte,  De  l'ictere  emotif.  Th.  de  Paris,  1895. 

(2)  Potain,  Dc  l'ictere  emotif  [Union  mid.,  21  juin  L80-1). 
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voies  biliaires peuvent  r6sulter  en  mcme  temps  d'uncme'me  excilalion 
violente  des  centres  nerveux.  Ce  n'est  pas  trop  de  toutes  ces  causes 
pour  expliquer  la  resorption,  si  brusque  dans  certains  cas,  d'une 
quantity  de  bile  suffisante  pour  colorer  les  teguments.  Nous  ferons 
simplement  remarquer  que  le  spasme  doit  porter  non  seulement  sur 
le  choledoque  et  les  gros  canaux,  mais  principalement  sur  les  fins 
canalicules  intra  h6"patiques.  II  y  aurait  la,  peut-etre,  un  ph6nomene 
analogue  a  celui  auquel  Pick  atlribue  l'ictere  dans  la  colique  h6pa- 
tique,  une  paracholie  nerveuse. 

Lorsque  l'ictere  n'apparait  qu'au  bout  de  deux  ou  trois  jours  et 
qu'il  a  et6  precede  de  troubles  gastro-intestinaux,  ceux-ci  etant  dus 
eux-memes  a  une  vive  excitation  psychique,  il  ne  merite  plus  le  nom 
d'ictere  emotif;  il  s'agit  en  realite  d'un  ictere  catarrhal  consecutif 
aux  troubles  digestifs. 

Le  traitement  de  l'ictere  emotif  ne  comporte  aucune  indication  spe- 
ciale;  s'il  existe  des  troubles  digestifs,  on  se  conduira  comme  s'il 
s'agissait  d'un  ictere  catarrhal. 

ICTERES  INFECTIEUX. 

CONSIDERATIONS  GENERALES.  —  On  entend  sous  le  nom  d'ic- 
teres  infectieux  une  s6rie  d'affections  a  etiologie  dissemblable,  carac- 
teris6es  cliniquement  par  la  production  d'un  ictere  que  precedent  et 
accompagnent  des  troubles  plus  ou  moins  intenses  de  la  sante  generale. 

Cetle  denomination  met  en  relief  le  symptome  le  plus  marquant 
et  la  nature  m6me  de  la  maladie. 

II  s'agit,  en  effet,  de  processus  infectieux  avec  ictere;  mais  celui- 
ci  montre  que  le  foie  est  particulierement  atteint,  que  l'infection  est 
surtout  et  avant  tout  hepatique,  quelle  que  soit  la  voie  suivie  par 
l'agent  pathogene. 

Les  icleres  infectieux  se  developpent  dans  des  circonstances  fort 
dissemblables;  ils  semblent  relever,  par  consequent,  de  causes  mul- 
tiples. Ce  sont  tantdt  des  cas  isoles,  tantot  des  epidemies,  surtout 
fr^quentes  dans  l'armee  oil  elles  frappent  plus  particulierement  les 
jeunes  soldats.  Ces  epidemies  ont  coincide,  dans  quelques  cas,  avec 
des  epidemies  d'impaludisme  et  de  fievre  typho'ide. 

Dans  un  premier  groupe  de  faits,  sporadiques  ou  epidemiques, 
l'affection  reconnait  pour  cause  l'mhalation  de  poisons  volatils;  les 
egoutiers,  les  tanueurs,  les  bouchers  sont  souvent  les  sujetsde  ces 
observations.  Ainsi,  Tordeus  rapporte  un  cas  du  a  des  6manations 
provenant  de  viandes  en  putrefaction.  MM.  Lancercaux,  Landouzy, 
Ducamp,  et  bien  d'autres  auteurs,  ont  cite  des  exemples  d'ictere 
infectieux  chez  des  individus  ayant  travaille  au  curage  d'egouts. 

La  maladie  se  montre  paffois  sous  forme  d'epidemie  plus  6tendue  ; 
telle  est  l'6pidemie  d'Arras,  rapport6e  par  Rizet,  qui  frappa  17  sol- 
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dats  casernes  au  voisinage  d'un  fosse  que  Ton  venait  de  curer,  et 
plusieurs  habitants  de  la  ville,  a  la  suite  du  curage  du  ruisseau  ali- 
mentant  ce  fosse\  On  pourrait  citer  d'autres  exemples  dans  les- 
quels  les  emanations  d616teres  semblent  seules  devoir  etre  incri- 
minees, 

Dans  un  second  groupe  de  l'aits,  c'est  a  la  suite  de  l'ingestion  de 
certaines  substances  alimentaires  que  sedeveloppe  l'ictere  infectieux. 
11  faut  faire  entrer  dans  cette  classetous  les  cas  dans  lesquels  l'ictere 
a  succede  a  des  troubles  gastro-intestinaux  produits  par  ces  sub- 
stances. 

Une  des  formes  de  ces  icteres  est  l'ictere  catarrhal  simple,  qui 
reconnait  le  plus  souvent  pour  cause  des  ecarts  de  regime  avec  abus 
de  boissons  alcooliques.  Nous  revicndrons  ulterieurcment  sur  son 
etiologie.  L'ingestion  de  substances  alimentaires  avariees,  le  botu- 
lisme,  produit  quelquefois  l'ictere  infectieux.  Ainsi,  Friedler  (1) 
rapporte  une  epidemic  dans  laquelle,  sur  13  malades,  9  etaient  des 
gar^ons  bouchers  ayant  absorbe  des  dechets  de  viande  et  de  la 
charcuterie  avariee.  Dans  un  cas  de  Hanot  (2),  l'affection  succeda  a 
l'ingestion  de  moules ;  dans  un  autre  de  M.  Rendu  (3),  des  ecarts  de 
regime  et  l'ingestion  d'aliments  suspects  furent  les  causes  de  l'ictere 
infectieux. 

Enfin,  dans  un  troisieme  groupe  de  faits,  c'est  a  l'absorption 
d'eaux  impures  qu'il  faut  attribuer  l'ictere  infectieux.  Les  observa- 
tions sont  ici  tres  nombreuses.  Ce  sont  tantot  des  cas  isoles,  tels  par 
exemple  que  celui  rapporte  par  Stirl,  d'un  malade  qui  tombe  dans  un 
egout  et  avale  une  grande  quantite  d'eau,  et  celui  de  M.  Dalche  (4) 
ayant  trait  a  une  femme  qui  tombe  accidentellement  dans  la  Seine 
et  avale  egalement  beaucoup  d'eau.  Haas  (de  Prague),  Pfiihl  (d'Al- 
tona),  Kirchner,  Jteger,  etc.,  ont  aussi  attribue  a  l'absorption  d'eaux 
malsaines  les  cas  assez  nombreux  qu'ils  ont  observes,  souvent  sous 
forme  de  petites  epidemies,  par  exemple  chez  des  soldats  s'etant 
baignes  dans  un  meme  etablissement  de  bains.  On  retrouve  la  meme 
notion  etiologique  dans  l'epid6mie  rapportee  par  Worms  en  1865  : 
49  soldats  de  la  garnison  de  Saint-Cloud  furent  atteints  a  la  suile 
d'ingestion  d'eau  puisee  dans  une  citerne  en  mauvais  6tat.  De 
meme,  dans  l'6pidemie  de  la  caserne  de  Lourcine,  ddcrite  par 
Lavcran  pere  en  1865,  on  ne  put  incriminer  que  l'eau  puisee  dans  un 
reservoir  mal  entretenu. 

C'est  evidemment  encore  a  l'absorption  d'eaux  malsaines  qu'il  faut 
rapporter  un  grand  nombrc  d'epidemies  dont  la  cause  n'a  pas  etr 
elucidee. 

(1)  FniEm.En.Zur  Weil'  schen  Krankheit  {Arch,  fur  klin.  Med.,  t.  XLII,  1888,p.  261). 

(2)  Hanot,  Ictere  infectieux  benin  4  rechute  (Soc.  mid.  des.  /id/j.,  12  juin  1896). 

(3)  Rendu,  Id.,  id. 

(4)  Dai-chk,  Ictere  infectieux  i\  rechute,  nephrite  (Soc.  mdd.  des  hdp.,  12  juin  1896) 
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Ces  conditions  etiologiques  de  L'ictere  infeetieux  sont,  on  le  voiL, 
fort  dissemblables.  En  outre,  il  faut,  pour  lc  produire,  qu'elles  agis- 
sent  sur  des  individus  predisposes.  En  effet,  ainsi  que  nous  le  ver- 
rons  ['infection  peut,  chez  certains  malades,  sc  montrcr  sans  l'ictere, 
au  cours  d'une  epidemie  d'ictere  infeetieux. 

Parmi  les  causes  tenant  a  l'individu  lui-m6me,  la  plus  importante 
est  unp  predisposition  speciale,  congenitale  ou  acquise,  de  la  cellule 
lu'.patique.  «  Je  me  suis  souvent  demande,  dit  Hanot  (1),  si,  chez  cer- 
tains individus,  la  cellule  hepatique  a  la  solidite,  la  resistance  habi- 
tuelles,  et  si  une  debilite  congenitale  de  l'element  ne  fait  pas  l'appoint 
des  causes  occasionnelles  intercurrentes.  II  est  bien  difficile  de  chif- 
frer  la  valeur  de  la  predisposition  congenitale,  mais  cette  valeur  est 
constante,  souvent  considerable,  et  je  n'exagerais  pas  quand  je  leva- 
luais  au  tiers  de  l'etiologie.  » 

Toutes  les  affections,  toutes  les  intoxications  qui  retentissent  sur 
le  foie,  et  en  particulier  l'intoxication  alcoolique,  diminuent  la  resis- 
tance de  la  cellule  hepatique  et  constituent  la  predisposition  acquise. 
Dans  bien  des  observations,  on  note  chez  les  malades  des  habitudes 
alcooliques. 

La  grossesse  est  egalement  une  cause  predisposante  aux  icteres 
infeetieux,  par  suite  de  la  steatose  constante  de  la  cellule  hepatique. 

Nous  insisterons  d'ailleurs,  a  propos  des  angiocholites,  sur  ce 
point  que  toute  tare  hepatique  constitue  une  cause  eminemment 
favorable  a  l'infection  du  foie  par  les  voies  biliaires. 

Peut-etre  trouverait-on  meme  dans  l'integrite  du  foie  chez  les 
enfants,  la  raison  de  la  plus  grande  rarete  chez  eux  de  l'ictere  infee- 
tieux. Celui-ci  se  montre  ordinairement  chez  les  individus  au-dessus 
de  vingtans  ;  cependant,  Meynert  (2)  a  observ6  en  1889,  en  Saxe,  une 
<>pidemie  d'ictere  qui  a  frappe  les  enfants  dans  une  proportion  de 
73  p.  100,  et  dont  il  a  recueilli  518  observations  avec  3  cas  demort. 
Cet  auteur  pense  qu'il  s'agissait  d'une  maladie  infectieuse  speciale. 

L'elat  anterieur  de  la  cellule  hepatique,  et  aussi  l'etat  du  rein, 
jouent  un  tres  grand  role  dans  la  forme  meme  que  revet  l'ictere  infee- 
tieux, et  commandent  son  degr6  d'intensit6  ou  de  gravite.  Dans  une 
iin-uie  epid6mie,  on  peut  observer,  suivant  les  individus,  des  formes 
lx'-iiignes  et  legeres,  moyennes,  a  rechutes,  ou  graves,  qu'il  s'agisse 
d'epidemies  cons6cutives  aux  inhalations  de  poisons  volatils,  a  l'in- 
gestion  de  substances  avariees  ou  a  l'absorption  d'eaux  malsaines. 
Aussi  voit-on  l'ictere  luer  les  femmes  enceintes,  les  alcooliques,  les 
hepatiques,  alors  qu'il  revet  une  forme  benigne,  l'aspect  de  l'ictere 
catarrhal  simple,  chez  les  individus  normaux.  L'ictere  grave,  l'atrophie 
jaune  aigue  du  foie,  se  montre  dans  deux  circonstances  prinripales  : 

(1)  Hanot,  Considerations  gcneralcs  sur  1'iclcrc  grave  (Semaine  mddicale,  5  aout 
1893). 

(2)  Cite  par  Ladadie-Laguave,  Traitd  des  maladies  du  foie,  p.  293,  Paris,  1892. 
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la  grossesse  el  les  affections  hepatiqucs.  On  connait,  par  contre,  son 
extreme  raret6  chezl'enfant. 

L'etude  des  condilions  eliologiques  des  icteres  infeclieux  fail 
pressentir  que  la  pathog6nie  n'en  esl  pas  univoque.  Dans  une  pre- 
miere categorie  de  fails,  l'affection  se  manifesle  d'abord  par  des 
Iroubles  gastro-inleslinaux,  avec  ou  sans  phenomenes  infeclieux,  i 
Ton  ne  peul  invoquer  l'intervention  de  microorganismes  strangers; 
il  s'agil  done  soit  d'une  infection  ascendante  des  voies  biliaires  par 
les  microbes  intestinaux,  el  nous  savons  avec  quelle  facility  cette 
infeclion  se  produit  dans  une  foule  de  circonstances,  soil,  du  passage 
de  microbes  intestinaux  dans  la  veine  porle  ou  dans  les  chyliferes, 
le  canal  thoracique  el  la  circulation  generale,  ce  qui  se  produit  deja 
a  l'etat  normal  chez  le  chien,  surlout  pendant  la  digestion  (1),  mais 
qui  a  lieu  surtout  lorsqu'on  a  determine  chez  les  animaux  de  la 
gastro-enterite  par  diverses  substances  toxiques  (2). 

Un  des  types  de  ces  icteres  auto-infectieux  est  l'iclere  catarrhal 
simple,  dans  lequel  il  existe  une  angiocholite  des  gros  conduits,  se 
caracterisant  par  la  tumefaction  de  la  muqueuse  et  la  production  du 
bouchon  muqueux  dont  Virchow  et  Vulpian  ont  constate  l'existence 
et  qui  a  ete  reproduit  experimentalement  par  MM.  Gilbert  et  Domi- 
nici  (3)  a  Faide  du  pneumocoque. 

Les  poisons  nes  dans  l'intestin  a  la  faveur  des  troubles  digestifs, 
l'alcool  lui-meme,  lorsque  ces  troubles  sont  consecutifs  a  Tabus  des 
boissons,  ont  pu  toucher  la  cellule  hepatique  et  provoquer  ainsi 
l'invasion  des  voies  biliaires.  La  tumefaction  de  la  muqueuse  au 
voisinage  de  l'ampoule  de  Valer  peut  aussi  favoriser  l'infection 
ascendante. 

Pour  les  icteres  qui  succedent  a  l'ingestion  de  substances  alimen- 
taires  avariees  ou  a  l'inhalation  de  poisons  volatils,  provenant  par 
exemple  d'egouts,  de  chairs  en  putrefaction,  il  faut  encore  invoquer 
l'auto-infection,  biliaire  ou  sanguine,  favorisee  par  Faction  prealable 
et  directe  du  poison  sur  le  foie  et  le  tube  digestif. 

Dans  une  deuxieme  categorie  de  faits,  l'agent  infectieux  vient  du 
dehors  et  est  introduit  dans  l'organisme  par  ingestion  ;  il  en  est  ainsi 
dans  tous  les  cas  oil  l'ictere  a  succede  a  l'absorption  d'eaux  impures. 

On  peut  done  diviser  au  point  de  vue  pathogenique  les  icteres 

(1)  Desoudry  et  Pohcher,  De  la  presence  de  microbes  dans  le  chyle  normal  chez 
le  chien  (Soc.  de  biol,  9  fevrier  1895).  —  Nocard,  Remarques  sur  la  note  de  MM.  De- 
soubry  et  Porcher  [Id.). 

(2)  Beco,  Sur  la  penetration  des  microbes  intestinaux  dans  la  circulation  gdnerale 
pendant  la  vie  {Ann.  de  I'lnsUtut  Pasteur,  I.  IX,  1894,  p.  199).  —  Wubtz,  Du  cho- 
lera arsenical  experimental  (Soc.  debiol.,  21  decembre  1S9I).  —  A\'nnv.  et  Hodelo, 
De  Tissue  des  bact(5ries  intestinales  dans  le  peritoine  et  dans  le  sang  pendant  l'in- 
toxication  alcooliquu  aigue  (Soc.  de  biol.,  26  janvier  1895). 

'  (3)  Gilbert  et  Domimci,  Sur  l'infection  experimentale  des  voies  biliaires  par  le 
strcptocoque,  le  staphylocoquc  dore  et  le  pneumocoque  (Soc.  de  biol.,  24  fevrier 
1894). 
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infectieux  en  deux  classes  suivant  que  L'infection  esl  produite  par 
un  microorganisme  habitant  normalement  l'intestin  ou  qu'elle  est 
due  a  un  microorganisme  stranger.  En  d'aulres  lermes,  il  y  a  des 
ictires  auto-infeciieux  et  des  icteres  heUro-infectieux. 

Nous  avons  vu  deja  que  les  clivers  types  cliniques  des  icleres  infec- 
tieux peuvent  se  rencontrer  dans  chacune  de  ces  deux  cal6gories. 
L'etat  anterieur  de  la  cellule  hepatique  d'une  part,  la  nature  du 
microorganisme  et  la  puissance  de  ses  toxines,  d'autre  part,  telles 
sont  les  conditions  qui  commandcnt  Involution  de  l'ictere  infec- 
tieux et  la  production  de  ses  diverses  formes. 

Toutefois,  malgre  les  analogies  cliniques  qui  existent  entre  les 
icteres  d'origine  auto-infectieuse  et  les  icteres  d'origine  hetero- 
infectieuse,  on  peut  penser  qu'une  etude  plus  minutieuse  de  leur 
evolution  viendra  mettre  en  relief  certaines  differences ;  on  en  trouve 
deja  une  appreciable  dans  ce  fait  que  les  icteres  par  ingestion  d'eaux 
impures  sont  souvent  precedes  d'une  periode  d'incubation  assez 
longue  (dix  a  quinze  jours)  qui  n'existe  pas  ou  est  beaucoup  plus 
courte  dans  les  icteres  auto-infectieux. 

La  bacteriologie  des  icteres  infectieux  est  encore  presque  comple- 
tement  inconnue.  Nous  enumerons  plus  loin  les  recherches  ayant 
trait  a  l'ictere  grave;  rappelons  ici  que  Jseger  (1),  dans  8  casd'ictere 
infectieux,  consecutifs  a  l'ingeslion  d'aliments  avaries  ou  d'eaux 
contaminees,  trouva,  soit  dans  les  visceres,  soit  dans  l'urine,  un 
bacille  se  rapprochant  du  Proteus  vulgaris,  mais  fluorescent  et  ne 
liquefiant  pas  la  gelatine  (Proteus  fluorescens).  Ce  Proteus  tuait  la 
souris  en  douze  a  quarante-huit  heures;  l'animal  presentait  de  la 
degenerescence  graisseuse  plus  ou  moins  avancee  du  foie  et  des 
reins. 

Banti  (2)  a  trouve,  par  ponction  de  la  rate,  dans  un  cas  d'ictere 
infectieux  leger,  un  bacille  encapsule  qu'il  nomma  Bacillus  ictero- 
genes  capsulatus. 

Nous  ne  ferons  que  citer  l'opinion  de  Haas,  Pfi'ihl,  Hennig,  etc., 
sur  la  nature  typhique  de  certains  icteres  infectieux  (3),  parliculie- 
rement  ceux  qui  ont  succed6  a  l'ingestion  d'eau  de  riviere.  Bien  que 
Ton  sache  aujourd'hui  avec  quelle  facility  le  bacille  typhique  envahit 
le  foie  par  les  voies  biliaires  et  bien  que  les  faits  de  Guarnieri  et  de 
Longuet  soient  venus  demontrer  la  possibilite  d'angiocholecystites 
a  bacille  d'Eberth,  sans  fievre  typho'ide,  aucune  recherche  baclerio- 

(1)  JAEGER,  Die  ^Etiologie  des  infecLiosen  fieberhafLen  Iklerus  (Weil'sche  Krank- 
heit)  (Zeitschr.  fur  Hygiene,  Bd  XII,  1892,  p.  525,  et  Dent.  med.  Woch.,  1895, 
n<>  40). 

(2)  Banti,  Un  cas  d'ictfcre  infectieux  leger  (Deut.  med.  Woch.,  1895,  n°  31). 

(3)  La  coincidence  de  la  lievre  typho'ide  et  de  l'ictere  infectieux  dans  un  memo 
foyer  epiddmiquc  a  etc  notee  depuis  longtcmps.  Hennig  a  mcnie  observd  simulta- 
ndment  dans  une  meme  famille  deux  cas,de  fievre  typho'ide  et  un  cas  d'ictere 
infectieux. 
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logique  n'a  encore  etabli  la  nature  lyphique  de  certains  icteres 
infectieux. 

Les  icteres  infectieux  peuvent,  avons-noms  dit,  affecter  diverses 
formes  cliniques  ayant  entre  elles  des  symptdmes  communs. 
M.  Chaufl'ard  (1)  a  insists  sur  ce  fait  qu'ils  se  presentent  comrae  une 
seric  d'etats  morbides  allant  de  l'ictere  simple  a  l'ictere  grave. 

Nous  commencerons  la  description  par  la  forme  la  plus  simple  de 
ces  icteres  :  l'ictere  catarrhal,  simple  embarras  gastrique  avec  ictere, 
qui  offre  toutefois  une  variete  interessante,  Picture  catarrhal  pro- 
longe.  Nous  envisagerons  ensuite  les  icteres  que  precedent  et  accom- 
pagnent  des  phenomenes  nettement  infectieux.  Ces  icteres  doivent 
etre  consideres,  en  realite,  comme  des  infections  avec  ictere;  celui- 
•ci  en  eflet  est  secondaire  et,  dans  les  memes  epidemies,  on  voit  a 
•cot6  d'icteres  infectieux  typiques,  des  cas  d'infection  semblable, 
mais  sans  ictere.  Deux  varietes  peuvent  etre  distinguees,  Tune 
legere,  l'autre  plus  intense  et  caracterisee,  dans  certains  cas,  par 
line  evolution  en  deux  temps,  par  une  rechute.  A  cette  derniere 
categorie  appartiennent  les  faits  decrits  par  Weil  (2)  en  1886  et 
tous  ceux  que  Ton  a  publies  depuis  en  Allemagne  (3)  sous  le  nom 
de  «  maladie  de  Weil  ».  II  faut  remarquer  que  rien  ne  justifie  une 
telle  denomination,  appliquee  a  des  cas  d'ictere  infectieux  dont  le 
type  etait  depuis  longtemps  connu  sous  le  nom  de  typhus  hepatique, 
•de  fievre  icterique  (Landouzy,  Lancereaux)  et  dont  la  rechute  en 
particulier  avait  ete  bien  decrite  avant  Weil,  par  M.  Mathieu  (4). 

Enfin  l'etude  de  l'ictere  grave  terminera  la  description  des  diffe- 
rents  types  cliniques  de  l'ictere  infectieux. 

ICTERE  CATARRHAL. 

ETIOLOGIE.  —  L'ictere  catarrhal  succede  au  catarrhe  gastro- 
duodenal.  Toutes  les  causes  d'embarras  gastrique  sont  done  suscep- 
tibles  de  provoquer  l'ictere  catarrhal ;  les  ecarts  de  regime  avec  abus 
de  boissons  alcooliques  doivent  etre  le  plus  souvent  incrimines; 
•d'ou  la  designation  ancienne  d'ictere  a  crapula,  apotu  immoderalo. 
Certaines  substances  alimentaires  indigestes  ou  avariees  peuvent 
aussi  produire  l'ictere  catarrhal.  Certaines  conditions  meteorolo- 
giques,  les  refroidissements,  provoquent  facilement  chez  quelques 

(1)  A.  Chauffaud,  Dcs  ictferes  infectieux  benins  (Sent,  med.,  24  juillet  1SS9, 
Traite  de  medecine,  i.  III). 

(2)  Weil,  Ueber  eine  eigenthumlichc  mit Milztumor,  Icterus  unci  Ncplirilis  einhcr- 
gehende  Inl'ectionskrankheiL  (Deul.  Arch.  /'.  kliri.  Med.,  lid  XXXIV,  IXSG). 

(3)  Voy.  la  th6se  de  Tymowski,  De  l'ictere  infectieux  febrile.  Paris,  1889.  — 
Pilliet  Les  icteres  infectieux  benins  et  la  maladie  de  Weil  (Proyres  medical,  oct. 
1890). 

(4)  Mathieu,  Typhus  hepatique  benin,  rechute,  guerison  [Revue  de  med.,  juillet 
1886). 
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individus  des  troubles  digestifs  parfois  assez  intenses,  qui  peuvcnl 
s'accompagner  d'ictere.  Aussi  a-t-on  decrit  des  icleres  saisonniers, 
vernal,  automnal,  apparaissant  sous  forme  epidemique. 

L'ictere  catarrhal  est  une  maladie  des  jeunes  gens  ct  des  adultes, 
en  raison  meme  de  son  etiologie;  il  est  6galemcnt  par  cela  meme 
plus  frequent  ehezl'homme  que  chez  la  femme. 

SYMPTOMES.  —  L'ictere  catarrhal  debute  par  les  signes  ordi- 
naircs  d'un  embarras  gastrique  :  anorexie,  nausees,  vomissements, 
diarrhee,  langue  saburrale,  fatigue,  courbature,  leger  mouvemcnt 
febrile  vesperal. 

Vers  le  cinquieme  ou  sixieme  jour,  Picture  apparait,  ordinairement 
leger.  Les  matieres  fecales  se  decolorent  et  parfois  deviennent 
graisseuses  (1)  :  les  urines  contiennent  des  pigments  biliaires.  Le 
prurit,  le  ralentissement  du  pouls  se  montrent ;  le  foie  et  la  rate  ne 
sont  pas  tumefies,  ou  ne  le  sont  que  legerement. 

Gette  p6riode  dure  huit  a  quinze  jours,  puis  on  observe  les  signes 
d'une  desobstruction  progressive  du  choledoque  :  les  selles  se 
recolorent  peu  a  peu  ;  les  troubles  digestifs  ont  deja  disparu ;  l'ictere- 
diminue,  puis  s'efface. 

Celte  affection  d'apparence  si  benigne  laisse  le  malade  amaigrir 
affaibli,  et  la  convalescence  est  souvent  assez  longue. 

Dans  certains  cas,  deja  signales  par  Niemeyer,  Frerichs,  l'affec- 
tion  se  prolonge  bien  au  dela  des  limites  ordinaires.  M.  Dieulafoy  (2) 
a  decrit  cette  variete  sous  le  nom  d'ictere  catarrhal  prolonge. 
Pendant  deux,  trois  mois  et  plus,  on  voit  persister  l'ictere  avec  des- 
variations  de  son  intensite,  des  remissions  plus  ou  moins  accentu^es 
suivies  de  poussees  nouvelles,  et  des  modifications  paralleles  de  la 
coloration  des  feces  et  de  la  teinte  des  urines.  Le  foie  devient  par- 
fois tres  volumineux;  la  rate  est  tumefiee.  Les  epistaxis  sont 
frequentes;  le  malade  maigrit  et  s'affaiblit  notablement  dans 
certains  cas. 

La  persistance  de  1'iclere  et  son  evolution  par  poussees  sont  dues 
sans  doule  a  une  infection  plus  profonde  des  voies  biliaires,  a  une- 
nn^iofli olito  atteignant  d6ja  les  fins  canaux  intrahepatiques.  Ces- 
variations  de  l'ictere,  ces  poussees,  sont  a  rapprocher  de  celles  de 
la  cin  hosc  biliaire  hypertrophique  dont  la  lesion  primitive  est  une 
angiocholite  canaliculaire. 

L'ictere  catarrhal  setermine  ordinairement  par  la  gucrison.  Le  pro- 
□ostic  en  est  done  favorable.  Toutefois,   en  particulier  chez  le& 

(I)  Get  ctat  des  selles  peut  6lrc  dd  en  partie  A  l'obstruction  du  canal  de  Wirsttng 
par  un  bouchon  muqueux  occupanl  I'ampoule  de  Vater,  ainsi  que  Frdddric  Muller 
la  observe  dans  un  cas  [Zeitsch.  f.  klin.  Med.,  Bd  XII,  1887). 

(2j  Dieulafoy,  Dc  l'ict6re  catarrhal  prolong^  (Sem.  m<!d.,  II  juillet  1888).  — 
Helene  IlEnzENSTEiN,  Dc  I'iclc.v  catarrhal  prolonge".  Th.  de  Paris,  1890. 

Thaite  de  medecine.  V.  —  7 
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alcooliques,  les  salurnins,  il  n'esl  pas  rare  dc  voir  l'affection  se 
modifier  sans  cause  appreciable  et  se  transformer  en  ictere  grave 
plus  ou  moins  rapidement  mortel. 

DIAGNOSTIC.  —  Lc  diagnostic  est  ordinairement  facile;  les  cir- 
constances  etiologiques,  la  phase  preict6rique  avec  signes  d'eni- 
barras  gastro-intestinal,  l'absence  de  douleur  ne  permeltront  pas  de 
confondre  l'ict6re  catarrhal  avec  I'ictere  de  la  lithiase  biliaire. 

L'iclere  de  la  periode  secondaire  de  la  syphilis  se  reconnailra  a 
l'existence  de  manifestations  specifiques  muqueuses  ou  culanees. 

La  forme  prolongee  de  I'ictere  catarrhal  peut  preter  k  plus 
d'erreurs ;  c'est  surtout  avec  la  cirrhose  biliaire  hypertrophique,  avec 
l'obstruction  calculeuse  du  choledoque,  le  cancer  de  l'ampoule  de 
Vater  et  enfin  le  cancer  de  la  t<He  du  pancreas  qu'elle  risque  d'etre 
confondue.  Outre  les  sympt6mes  propres  achacune  de  ces  affections, 
leur  evolution  meme  permettrait  de  retablir  le  diagnostic. 

TRAITEMENT.  —  Les  purgatifs,  la  diete  lactee,  les  alcalins  seront 
simultanement  employes  contre  les  troubles  gastro-intestinaux.  On 
prescrira  en  outre,  contre  le  catarrhe  biliaire,  le  calomel,  le  salicylate 
de  soude,  les  grands  lavements  froids  selon  la  methode  de  Kriill  : 
tous  les  matins,  un  lavement  avec  deux  litres  d'eau  a  la  tempera- 
ture de  15°  a  18°.  Souvent  en  quelques  jours  la  choledoque  rede- 
vient  libre. 

ICTERE    INFECTIEUX  BENIN. 

L'affection  revet  ici  l'aspect  d'une  maladie  infectieuse  qui  se  com- 
plique  d  ictere.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  son  etiologie. 

Le  type  infectieux  se  presente  sous  deux  formes  assez  nettement 
distinctes,  Tune  simple,  l'autre  typhoide,  celle-ci  parfois  avec  rechule. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Forme  simple.  —  L'affection  evolue  en 
deux  phases,  la  premiere  marquee  par  des  phenomenes  genera ux 
d'infection,  la  seconde  par  Tapparition  de  I'ictere  avec  ou  sans 
decoloration  des  ma tieres  fecales.  Led6but  est  ordinairement  brusque  : 
le  malade  est  pris  de  frissons  et  de  fievre,  il  se  plaint  d'une  cephal- 
algie  parfois  intense,  de  lassitude,  de  courbature,  de  douleurs  dans 
les  membres,  de  vertiges. 

Les  troubles  digestifs  sont  constants;  la  langue  est  saburrale; 
Tanorcxie  absolue;  les  naus6es  et  les  vomissements  sont  frequents; 
il  existe  une  diarrh6e  bilieuse,  ordinairement  assez  intense.  Des 
l>li(''nomenes  nerveux  se  montrent  :  insomnie,  agitation,  vertiges. 
La  temp6rature  oscille  entre  38°  et  40°.  L'epistaxis  esl  fr^quente 
et  parfois  tr6s  abondante.  Les  urines  sont  rares,  foncecs,  albumi- 
neuses. 
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L'exploralion  du  I'oie  et  de  la  rate  monlre  qu'ils  sonl  Lous  deux 
hypertrophies. 

Souvenl  vers  le  troisieme  ou  quatrieme  jour  apparalt  unc  erup- 
tion (Pherpes  labial. 

Cctte  premiere  phase  sc  prolonge  cinq  a  six  jours  en  moyenne,  puis 
l'ictere  survient,  augmentant  progressivemenl  :  tant6t  cet  ictere 
s'accompagne  des  signes  de  la  retention  biliaire  etles  matieres  ftecales 
sonl  iltcolorees  (ictere  catarrhal  infectieux  de  M.  Chauffard);  tant6t 
au  contraire  la  diarrhee  bilieuse  continue  (ictere  pl6iochromique 
de  Stadelmann). 

Les  urines  renferment  dans  les  deux  cas,  d'abord  des  pignients 
biliaires  normaux,  puis,  avec  ces  pigments,  de  Furobiline.  On 
constate  en  outre  l'existence  de  la  glycosurie  alimentaire. 

Au  cours  de  la  phase  icterique  se  produit  une  crise  survenant  plus 
ou  moins  tot,  quelquefois  presqueau  debut  de  cette  phase,  et  carac- 
terisee  par  une  diurese  abondante,  avec  elimination  assez  considerable 
d'uree,  chute  de  la  temperature  et  disparition  des  phenomenes 
generaux.  L'ictere  diminue  progressivement ;  le  malade  est  en  pleine 
convalescence.  La  persistance  quelquefois  assez  longue  de  l'urobi- 
linurie  et  de  la  glycosurie  alimentaire,  demontre  toutefois  que  la 
cellule  hepatique  nerecouvre  que  lentement  son  in  tegrite.  M.  Chauffard, 
Girode,  ont  insiste  sur  ce  fait. 

Cette  terminaison  est  celle  que  Ton  observe  le  plus  souvent,  ce  qui 
Justifie  la  denomination  d'icteres  infectieux  benins  par  laquelle  on 
designe  ces  infections  avec  ictere.  Toutefois  on  ne  saurait  oublier 
que  dans  quelques  cas  la  maladie  change  brusquement  dallure,  et 
que  la  mort  peut  survenir  au  milieu  des  symptomes  de  l'insuffisance 
hepatique  ou  des  accidents  de  l'ictere  grave. 

Forme  typhoTde  (typhus  hepatique,  ictere  febrile  a  rechute, 
maladie  de  Malhieu,  maladie  de  Weil).  —  II  existe  parfois  une  periode 
d'incubation  assez  longue  (douze  a  quinze  jours),  en  particulier  dans 
les  cas  oil  l'affection  est  due  a  l'absorption  de  certaines  eaux. 

Le  debut  est  le  plus  souvent  assez  brusque  :  le  malade  est  pris  de 
frissons ;  sa  temperature  s'eleve  rapidement ;  ll  se  plaint  d'une  cephal- 
algie  intense  et  quelquefois  de  rachialgie;  il  eprouvc  une  sensation 
de  fatigue,  de  courbature  generale,  et  des  douleurs  musculaires.  La 
langue  est  saburrale,  l'anorexie  absolue  ;  dans  certains  cas  des  vomis- 
sements  bilieux  se  produisent. 

La  maladie  peut  aussi  debuter  d'une  facon  insidieuse,  par  du 
malaise,  de  l'anorexie;  mais  les  symptdmes  acquierent  vite,  dans  les 
deuxcirconstances,  toute  leur  intensitd.  La  temp6rature  s'eleve  rapi- 
dement a  39°,  40°,  la  cephalalgie  est  persistante,  parfois  tres  violente, 
la  face  est  rouge,  les  conjonctives  injectees.  L'insomnie  est  absolue. 

Les  troubles  abdominaux  manquent  a  cette  periode  prodromique 
de  raffection.  L'hcrpcs  labial  est  assez  frequent.  L'examen  du  foie  el 
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de  la  rate  montre  que  ces  deux  organcs  sont  tumefies;  le  foie  peut 
cependant  paraltre  normal.  Les  m  ines  sont  souvenl  albumineuses. 

La  duree  de  cette  premiere  periode  esl  de  cinq  on  six  jours,  quel- 
quefois  de  huit  el  dix  jours.  L'ictere  apparait  alors,  d'abord  leger  et 
localise  aux  sclerotiques, puis  augmenlanl  rapidement  et  se  g6nera- 
lisant.  Les  selles  sont  le  plus  souvent  decolorees,  mais  d!une 
facon  incomplete.  Quelqucs  malades  ont  dc  la  diarrhee :  plus 
frequemment  on  note  la  constipation.  Les  urines  sont  rares,  foncees 
albumineuses;  elles  contiennent  des  pigments  biliaires  normaux  et 
modifies. 

La  fievre  et  la  cephalalgic  persistent,  la  prostration  s'accenluc. 
Bientot  apparaissent  des  hemorragies.  La  plus  frequente  est  lepis- 
taxis,  qui  peut  devenir  dangereuse  par  sa  repetition  et  son  abondance ; 
on  observe  aussi  du  purpura,  des  marbrures  erythemateuses,  des 
plaques  congestives  de  la  peau(l)  (Rendu),  des  hemorragies  gingi- 
vals;  certains  malades  presentent  l'apparence  de  scorbutiques.  Les 
hemoplysies  sont  exceptionnelles,  ainsi  que  les  hematemeses  el 
les  hemorragies  intestinales.  M.  Landouzy  a  signale  l'n^morragie 
retinienne. 

Le  foie  est  volumineux  et  douloureux  a  la  pression  ;  la  splenome- 
galie  persiste. 

L'etat  general  s'est  aggrave,  l'6tal  typhoide  et  les  phenomenes  de 
depression  se  sont  accentues,  et  certains  malades  meurent  a  cette 
phase  de  la  maladie. 

Le  plus  souvent  cependant,  huit  ou  quinze  jours  apres  l'apparition 
de  l'ictere,  et  parfois  au  moment  ou  les  symptomes  semblent  le  plus 
graves,  une  crisese  produit :  la  fievre  tombe,  les  hemorragies  s'arretenl , 
la  transpiration  apparait;  le  taux  des  urines  s'est  eleve,  les  pheno- 
menes g^neraux  s'amendent.  Tantot  il  s'agit  d'une  defervescence 
vraie  et  definitive  :  la  diurese  est  alors  tres  abondanle,  les  sueurs 
profuses,  le  malade  est  pris  d'un  sommeil  profond ;  la  temperature 
descend  au-dessous  de  la  normale  (36°,  36°5). 

Tantot,  au  contraire,  il  s'agit  d'une  remission  passagere,  ce  que 
peuvent  faire  reconnailre  une  chute  thermique  moins  franche,  une 
diurese  et  une  transpiration  peu  abondantes  ou  nulles,  une  tume- 
faction persistanle  du  foie  et  de  la  rate.  Au  bout  detrois  a  cinq  jours, 
en  efiel,  des  frissons  se  produisenl,  la  fievre  reparait,  riotere  qui  deja 
tendait  a  decroitre  devient  plus  intense,  les  urines  se  supprimcnt ;  en 
un  mot,  tous  les  phenomenes  de  la  periode  d'etat  reapparaissent  aussi 
intenses  et  aussi  graves.  Cette  rechute  dure  trois  a  huit  jours  environ , 
puis  brusquement  se  produit  la  crise  qui  annonce,  ddfinitivement  eelte 
fois,  la  terminaison  de  la  maladie, 
La  convalescence  est  marqueee  par  le  relour  de  I'appetit  et  des 

(1)  On  a  note  assez  frequemment  l'existencc  cTeXahth6mes  divers,  morbilliformes, 
Hcurlatiniformcs ;  l'urticaire,  des  laches  rosees  (Wbii)  ont  6t6  Sigiialdes. 
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forces,  par  la  diminution  lcnlc  de  l'ictere,  par  la  disparition  de  la 
tumefaction  du  foie  et  de  la  rate. 

M.  Mathieu  avait,  pour  cxpliquer  le  mecanisme  de  la  rechute,  6mis 
rhypothese  que  l'infectibn  dans  une  premiere  phase  altcinl  lc  foie  ct 
que  la  rechute  est  due  i\  l'infection  generate.  On  a  rapproch6  la 
rechute  decelleque  Ton  observe  assezsouvent  dans  ladothtenenterie, 
et  certains  auteurs  ont  trouve  la  un  argument  en  faveur  de  la  theorie 
derinfection  hepatique  eberthienne. 

La  rechute  se  produitdans  le  quart  des  cas environ;  elle  n'a  aucune 
etiologie  definie. 

PRONOSTIC.  —  Les  icteres  infectieux  dont  il  est  traite  dans  ce 
chapitre  comportent  un  pronostic  benin.  La  morty  est  exceptionnelle, 
cependant  elle  peut  etre  la  consequence  de  certaines  complications  : 
endopericardite,  broncho -pneumonie,  pneumonie,  parotidite  sup- 
puree,  etc.;  les  lesions  hepatiques  et  renales  des  icteres  infectieux 
peuvent  aussi  par  elles-memes  suffire  a  entrainer  la  mort. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Les  lesions  que  Ton  a  observees 
dans  plusieurs  cas  termines  par  la  mort,  presentent  entre  elles  assez  de 
ressemblances  [Brodowskiet  Dunin  (1),  Nauwerck  (2),  Wassilieff  (3), 
Mazzotti  (4),  Huber  (5)  ].  Elles  peuvent  ainsi  se  resumer  :  foie  deco- 
lore,  mou,  le  plus  souvent  hypertrophic,  presentant  quelquefois  des 
taches  blanchatres  (taches  infectieuses) ;  degenerescence  graisseuse 
des  cellules  hepatiques  avec,  dans  quelques  cas,  foyers  de  necrose, 
infiltration  des  espaces  conjonctifs  par  des  cellules  rondes  et  amas 
leucocytiques  au  voisinage  des  acini  degeneres;  degenerescence 
graisseuse  de  l'epithelium  r6nal ;  hypertrophic  de  la  rate  et  parfois 
des  ganglions  lymphatiques  des  diverses  regions,  enfin,  assez 
souvent,  lesions  plus  ou  moins  intenses  de  gastro-ent6rite. 

DIAGNOSTIC.  —  Le  diagnostic  des  icteres  infectieux  benins  n'esl 
possible  qu'a  la  phase  icterique.  Les  phenomenes  generaux  du  debut 
n'ont  rien  de  caracteristique,  et,  a  moins  qu'il  s'agisse  d'une  epiddmie, 
on  ne  peut  porter  le  diagnostic.  A  cette  periode  preiclerique  on 
pensera  a  la  grippe,  a  Tembarras  gastrique  febrile,  a  la  fievre  herpe- 
tique,  dans  quelques  cas  intenses  a  la  fievre  typholde.  L'apparition 
de  l'ictere  et  revolution  ulterieure  de  l'affection,  l'existence  dela  crise 

'I)  Brodowski  ct  Dunin,  Unc  observation  de  la  maladie  infeclieuse  de  Weil,  avec 
issue  mortelle  {Gazela  Lekarska,  Varsovie,  1888,  n°  37). 

(2)  Nauwehck,  ZurKenntniss  des  Ficberhaften  Gclbsuchte  (Munch,  med.  Woch., 
1888,  n°  35).  v 

(3)  Wassilieff,  Ucber  infectioscn  Icterus  {Wien.  Klin.,  1889,  n"  9). 

(i)  Mazzotti,  Observations  cliniques  sur  l'ictire  difc  infectieux,  Bologne,  lsso. 
(5)  HQbbr,  Die  ncuc  infccliosc  Krankheit  in  dcr  Armee  (Ulmer  Deutsche  milil. 
Zeilsch.,  1888). 
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terminate,  enfin  dans  quelqiies  cas  la  rccliulc  montreront  qu'il 
s'agissaii  d'un  ictere  infectieux. 

On  notera  avec  soin  les  conditions  6tiologiques. 

Le  sero-diagnostic  dcvra  fitre  fait  si  Ton  soupgonne  une  infection 
typhique. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  desicteres  du  type  infeclieux  doit 
comprendre  le  traitement  de  la  maladic  generale  et  le  traitement  de 
I'ictere.  Le  regime  lient  ici,  comme  dans  toutcs  les  maladies  du  foie, 
la  premiere  place;  les  malades  seront  mis  au  regime  laclr  absolu.  On 
emploiera  contre  les  phenomenes  g^neraux  la  quinine,  l'alcool  a  petites 
doses,  et  au  besoin  la  balneation  froide  et  les  injections  de  serum 
artificiel.  On  favorisera  la  diurese. 

Le  salicylate  de  soude,  les  grands  lavements  froids  trouveronl  dans 
certains  cas  leurs  indications. 

ICTERE  GRAVE 

(iCTERE  MALIN,   ICTERE  TYPIIO'iDE,   FIEVRE  JAUNE  NOSTRAS, 
ATROPHIE  JAUNE  AIGUE  DU  FOIE). 

HISTORIQUE.  —  L'histoire  de  I'ictere  grave  commence  avec  les 
travaux  de  Rokitansky,  donnant  pour  la  premiere  fois,  en  1843,  une 
description  anatomo-palhologique  de  l'atrophie  aigue  du  foie.  Deux 
ans  plus  tard,  Budd  etudiait  l'affection  sous  le  nom  de  «  fatal  jaun- 
dice »  ;  il  ne  la  considerait  pas,  d'ailleurs,  comme  une  maladie  speciale, 
mais  comme  un  ensemble  de  sympt&mes  lies  a  la  brusque  suppression 
des  fonctions  hepatiques.  Bientdt  apres  Ozanam,  en  France,  soutint 
egalemenl,  dans  sa  these  sur  «  la  forme  grave  de  I'ictere  essentiel  » 
(1849),  que  I'ictere  grave  est  independant  de  toute  lesion  anatomique; 
qu'il  s'agit  la  d'un  ictere  essentiel  ne  s'eloignant  du  type  simple  que 
par  la  malignite. 

Des  lors  paraissent  un  tres  grand  nombre  de  travaux  tendant  a 
demontrer,  les  uns,  que  1 'ictere  grave  est,  contrairement  al'opinion  de 
Budd  et  d'Ozanam,une  entite  morbide  a  caractere  anatomique  defini 
(Lebert,  Dusch,  Bamberger,  Frerichs),  les  autres  rejetant  toute  rela- 
tion entre  le  syndrome  de  I'ictere  grave  et  l'atrophie  jauneaigui'  du 
foie  (Monneret,  Genouville). 

Cette  designation  d'atrophie  jaune  aigue  du  foie,  qui  est  due  a 
Frerichs,  est  encore  aujourd'hui  souvent  employee.  Si  elle  ne  s'ap- 
plique  pas  exactement  a  tous  les  faits  d'ictere  grave,  puisqu'il  en  est 
avec grosfoie, elle  eveille  neanmoins  tres neltemcnl  l'idec  du  processus 
anatomique  tcl  qu'il  se  pr6sente  dans  la  majorite  des  cas. 

Les  auteurs  de  ces  dernieres  annees  se  sont  surtout  efforc6s 
d'6clairer  la  pathog6nie  de  rad'ection  etd'en  formuler  If  microbisme 
(( lirode,  Hauot,  etc.). 
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ETIOLOGIE.  —  L'ictere  grave  se  monlrc  soiL  au  cours  dkine  sanle 
parfaite,  soit  comme  complication  d  une  maladie  en  evolution,  d'un 
etal  pathologique  quelconque  et  en  particulier  dcs  maladies  de 
l'organe  hepatique.  II  est  dit  primilif,  essenliel,  dans  un  cas,  secon- 
claire  dans  l'autre. 

L'ictere  grave  primitif  est  extremement  rare.  II  pent  se  montrer 
sous  la  forme  epidemique  (1). 

L'ictere  grave  secondaire  est  beaucoup  plus  frequeul.  Toutes  les 
maladies  du  foie,  syphilis,  cancer,  tuberculose  hepatiques,  cirrhoses 
alrophique  et  hyperlrophique,  la  lithiase  biliaire,  l'angiocholite  la 
plus  legere,  l'ictere  catarrhal  le  plus  benin,  peuvent  se  compliquer 
d'ictere  grave;  c'est  la  meme  le  mode  habituel  de  terminaison  de 
la  cirrhose  biliaire  hyperlrophique. 

La  grossesse  a  eTe  notee  par  tous  les  auteurs  comme  une  condition 
favorable  a  l'eclosion  de  l'ictere  grave.  On  l'a  enfin  observe  dans 
l'impaludisme,  dans  la  fievre  typhoide  (Sabourin),  chez  les  alcoo- 
liques,  les  cardiaques. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  une  fatigue,  des  exces,  des  cha- 
grins, semblent  avoir  eTe  des  causes  occasionnelles. 

L'ictere  grave  est  plus  frequent  chez  la  femme  que  chez  l'homme. 
II  s'observe  surtouta  l'age  adulte;  d'apres  les  statistiquesde  Frerichs, 
d'Homans,  c'est  entre  vingt  et  trente  ans  qu'il  est  le  plus  frequent. 
11  est  tout  a  fait  exceptionnel  dans  les. premieres  annees  de  la  vie ;  on 
en  a  cependant  signale  quelques  cas  (West,  Hilton  Fagge,  Rosen- 
heim, Ashby,  etc.). 

Certains  auteurs  se  sont  demande  s'il  n'existe  pas  une  veritable 
predisposition  heredilaire  a  l'ictere  grave.  Nous  avons  deja  vu  que 
Ton  peut,  avec  Hanot,  admettre  cette  predisposition  de  la  cellule 
hepatique  aux  infections;  on  a  invoqu6  a  1'appui  de  cette  opinon  des 
faits  d'ictere  grave  familial,  frappant  par  exemple  les  freres  et  sceurs 
d  une  meme  famille  (Graves,  Budd,  Dyce  Duckworth,  'Wickham 
Legg). 

PATHOGENIE.  —  La  pathogenie  de  l'ictere  grave  est  loin  encore 
d'etre  elucidee.  L'examen  des  faits  demontre  toutefois  qu'il  s'agil  ici 
d  une  maladie  infectieuse.  En  dehors  de  certaines  substances  chi- 
miques,  lelles  que  le  phosphore,  une  toxine  microbienne  est  seule  ca- 
pable de  determiner  une  degenerescenceaussi  rapide,  aussi  complete, 
aussi  generalisee  du  foie  et  des  reins  et  une  alteration  aussi  profonde 
de  la  masse  du  sang.  Depuis  longtemps  deja  Bright,  Budd,  Lebert, 
\\  Linderlich,  Trousseau,  ont  exprime  cette  opinion  que  l'ictere  grave 
est  le  resultat  d'une  intoxication  generale  analogue  ;'i  cclle  qui  se 
produit  dans  les  grandes  pyrexies. 

(1)  Ahxoui-d  ct  Coyne,  Memoirc  sur  une  epidemic  d'ictere  grave  obscrvec  a 
Lille  (Gaz.  mid.  de  Paris,  187K). 
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On  connait  aujourd'htti  les  proprieles  stealosanles  ct  destructives 
de  cerlaines  loxincs  microbiennes.  Dans  l'ictere  grave  ces  toxines 
sont  soit  amenees  au  foie  par  la  circulation  generale  ou  la  veine 
porte,  soit  nees  sur  place,  fabriquees  par  des  microbes  ayant  envahi 
ile  foie.  II  est  possible  meme  que  l'infeclion  microbienne,  venaut  de 
riiileslin,  se  realise  lout  d'abord  dans  le  t'oie  et  en  particular  par  la 
veine  porte.  Un  cas  de  MM.  Bar  et  Renon  demontre  de  la  facon  la 
plus  nelte  que  rinfection  qui  detcrminera  l'ictere  grave  pent  suivre 
cette  voie.  II  s'agissail  dans  leur  cas  d'un  enfant  ndiiveau-ne  qui 
mourut  d'ictere  grave  a  la  suite  d'une  infection  par  le  proteus;  une 
phlebite  ombilicale  avait  et6  la  porte  d'entr6e(l). 

La  bacteriologie  de  l'ictere  grave  n'est  encore  que  bieu  peu  connue. 

Girode(2)  a  constate  dans  le  sang  ou  les  humeurs  pendant  la  vie  ties 
malades  deux  fois  le  colibacille,  une  fois  le  staphylocoque  blanc  <  i 
une  fois  le  streptocoque.  Hanot  et  M.  Boix  (3)  ont  trouve  le  coli- 
bacille trois  fois  a  l'autopsie  et  une  fois  dans  le  sang  du  malade  pen- 
dant la  vie.  Dans  un  autre  cas,  vingt-quatre  heurcs  avant  la  mort, 
ils  ont  constate  la  presence  du  staphylocoque  blanc  dans  le  sang. 
Hypothermique  lorsqu'il  est  du  au  colibacille,  l'ictere  grave  serail 
hyperthermique  lorsqu'il  releve  d'une  infection  par  les  cocci  patho- 
.genes.  II  faut  citer  a  l'appui  de  cette  opinion  les  recherches  de 
M.  Vincent  (4)  qui  a  trouve  le  colibacille  dans  le  sang  et  les  vis- 
ceres,  a  l'autopsie  d'un  individu  mort  d'ictere  grave  hypothermique, 
*t  le  staphylocoque  blanc  dans  le  sang  et  les  visceres  d'un  individu 
mort  d'ictere  grave  hyperthermique. 

MM.  Auch6  et  Coyne  (5)  ont  egalement  constate  la  presence  du 
colibacille  dans  le  foie  et  la  rate  chez  une  enfant  de  dix  ans  morte 
•d'un  ictere  grave  secondaire  a  une  angiocholecystite;  la  temperature 
ne  s'etaitpas  61evee  au-dessus  de  la  normale. 

M.  Babes  (6)  a  publie  quatre  cas  d'ictere  grave  dans  lesquels  le 
streptocoque  a  et6  trouve  apres  la  mort  dans  les  visceres. 

Enfin  MM.  Bar  et  Renon,  dans  le  cas  que  nous  avons  cite,  attri- 
buent  l'ictere  grave  chez  un  nouveau-ne  a  une  infection  par  le  pro- 

(1)  Bau  et  Riixo.v,  Ictere  grave  chez  un  nouvcau-ne  attcint  de  syphilis  hepatiquc. 
|iaraissant  du  au  proteus  vulgaris  (Soc.  de  biol.,  18  mai  1895). 

(2)  GmoDE,  Quelques  faits  d'ictere  infectieux  (Arch.  gen.  de  med.,  janvicr  1891  . 

(3)  Hanot,  Sur  Tictere  grave  hypothermique  (Soc.  med.  des  hop..  7  avril  L893).  — 
Hanot,  Ictere  grave  avee  hypothermie  du  a  une  infection  colibacillaire  Soc.  de 
])iol.,  17  fevrier  189 i).  —  Hanot,  Ict6re  grave  hypothermique  colibacillaire  (Soc. 
med.  des  hop.,  4  mai  1893).  —  Hanot,  Ictere  grave  hyperthermique  sans  colibacille 
(Soc.  de  biol.,  3  novembre  1894).  —  Boix,  Nature  et  pathogdni'e  de  l'ictere  grave 
d'apres  les  donnees  bactcriologiques  (Arch.  gin.  de  mid.,  aoui  1N9G). 

(4)  Vincent,  Contribution  a  l'etudc  bacteriologiquc  de  l'ictere  grave  (Soc.  de  biol.. 
€  mai  1893). 

(5)  Auchij  et  Coyne,  Ictere  grave  chez  une  petite  fille  de  dix  ans  (Congri's  de 
medecine  interne  de  Bordeaux,  aoiit  1895). 

(6)  Babes,  Sur  la  degenercscence  hepatiquc  aiguc  slreplococcique  (Virchoic's 
Arch.  f.  anal.  Path.,  1894;. 
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teus;  ils  ontoblenu  des  cultures  purcs  de  ce  microorganisme  avec 
le  contenu  de  la  velrie  ombilicalc,  du  cocur,  et  avec  la  piilpe  dc  la 
rate  el  du  foie. 

La  premiere  conclusion  a  lirer  de  ces  recherches  est  que  l'iclere 
grave,  essentiel  ou  secondaire,  n'est  pas  du  a  un  microbe  specifique, 
el  qu'il  s'agit  dans  la  plupart  des  cas  d'un  ictere  auto-infcctieux. 

Nous  ne  reviendrons  pas  ici  sur  la  predisposition  particuliere  que 
doit  presenter  la  cellule  hepatique  pour  que  l'infection  puisse  realiser 
I'ictere  grave.  Cette  predisposition  est  tres  souvent  acquise.  A  ce 
point  de  vue  on  peut  se  demander  s'il  existe  des  icteres  graves  r^elle- 
ment  primitifs.  Hanot  (1)  a  bien  mis  en  relief  ce  fait  que  la  cellule 
hepatique  est  soumise  a  de  nombreuses  causes  d'affaiblissement  et 
que  son  int6grite  est  entamee  dans  bien  des  circonstances  :  affections 
anterieures,  intoxications  meme  les  plus  legeres  consecutives,  par 
exemple,  a  des  troubles  gastro-intestinaux,  etc.  II  faut  reconnaitre 
que  I'ictere  grave  survenant  chez  un  individu  ne  presentant  aucun 
trouble  de  la  sante  g6nerale  ou  n'ayant  eu  aucune  maladie  anterieure 
■du  foie  est  extrSmement  rare. 

La  pathogenie  des  symptomes  de  I'ictere  grave  a  ete  l'objet  de 
nombreuses  theories.  Les  troubles  divers  de  Faffection  ont  ete  attri- 
butes a  Faction  de  la  bile  et  de  ses  diverses  substances  constituantes 
(Leyden);  cette  theorie  n'est  plus  soutenable.  On  a  incrimine  aussi 
les  lesions  renales  et  rapports  a  l'uremie  en  particulier  les  pheno- 
menes  nerveux.  II  est  incontestable  que  les  troubles  de  la  fonction 
urinaire,  que  la  non-elimination  des  poisons  normaux  et  anormaux 
qui  prennent  naissance  a  ce  moment,  peuvent  jouer  un  tres  grand 
role  dans  la  production  des  accidents  de  I'ictere  grave.  Toutefois 
cliniquement  il  ne  s'agit  pas  ici  d'uremie ;  le  rein  est  souvent  suffi- 
samment  permeable;  en  outre  il  nefaut  pas  incriminer  seulement  la 
retention  des  poisons,  mais  aussi  et  tout  d'abord  leur  production. 
Or  cette  production  des  poisons  au  cours  de  I'ictere  grave  s'explique 
facilement  ainsi  que  l'a  montre"  M.  Bouchard  (2).  Frerichs,  Vulpian 
avaient  deja  fait  remarquer  que  l'arret  de  la  biligenie  devait  laisser 
dans  la  circulation  des  substances  non  utilises  pour  cette  fonction; 
ils  attribuaient  done  les  troubles  et  accidents  de  l'affection  a  l'acholie. 
M.  Bouchard  pense  qu'il  s'agit  bien  en  effet  dune  intoxication  par 
produits  incomplets  d'oxydation,  par  des  matieres  organiques  incom- 
pliHementelaborees,  n'ayant  pas  subi  les  transformations  successives 
quele  foie  leur  fait  subir  a  1  etat  normal. 

En  outre  les  produits  de  destruction  des  cellules  hepaliques  vicn- 
nenl  ajouter  leur  pbuvGir  toxique  au  prec6d'ent  ;  il  faul  encore  tenir 

(P  IIandt,  Considerntions  generales  sur  Tictt-rc  in'avc  (Sem.  mid.,  5  aout  1S93, 
p.  373).  . 

(2)  Bouchard,  Logons  sur  les  auto-intoxicalions  clans  les  maladies.  Paris,  1887, 
2o«  lecon,  p.  2i6  et  suivantes. 
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comple  de  rinsuffisance  d'oxydation  du  sang  par  suile  des  altera- 
tions globulaircs,etde  faction  des  toxines  microbiennes  elles-m6mes. 

En  resume,  Tictere  grave  apparait  comme  le  rdsultat  d'une 
infection  dont  des  microbes  varies  peuvent  etre  les  agents  ;  les 
toxines  microbiennes  de  ceux-ci,  agissant  sur  un  foie  predispose  ou 
deja  malade,  amenenl  rapidement  la  destruction  de  la  cellule  hepa* 
lique.  A  l'insuffisance  absolue  de  l'organe  et  aux  auto-intoxications 
qui  en  r6sultent,  s'ajoute  Taction  meme  du  poison  raicrobien  pour 
produire  les  divers  troubles  qui  caracterisent  l'affection. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Les  lesions  hepatiques  dans 
l'ictere  grave  semblent  tout  d'abord  assez  variables  suivant  les  cas. 
Mais  il  faut  savoir  retrouver,  au  milieu  d'alterations  accessoires  et 
des  modifications  anterieures  ou  secondaires  du  parenchymc,  ce  qui 
appartient  reellement  au  processus  morbide.  La  lesion  commune 
dans  tous  ces  cas  en  apparence  dissemblables,  e'est.  l'alteralion  pro- 
fonde  de  la  cellule  hepatique,  allant  jusqu'a  sa  destruction  complete. 

Dans  les  cas  typiques,  ceux  que  Frerichs  avait  en  vue  lorsqu'il 
decrivit  l'atrophie  jaune  aigue,  cette  destruction  se  traduit  macrosco- 
piquement  par  une  diminution  considerable  du  volume  de  l'organe. 

Dans  un  des  faits  qu'il  rapporte  le  foie  ne  pesait  que  820  gram- 
mes;  il  atteint  d'ordinaire  1000  a  1200  grammes,  mais  il  en  est  de 
beaucoup  plus  petits  :  640  grammes  (Romans),  500  grammes 
(Quinquaud). 

La  capsule  de  Glisson,  trop  large  pour  l'organe  qu'elle  entoure, 
est  alors  ridec,  fletrie.  Le  foie  a  perdu  sa  consistance  ;  il  s'elale, 
s'aplatit,  et  se  laisse  facilement  deprimer. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  loin  d'etre  petit,  le  foie  est  au  con- 
traire  hypertrophic  ;il  peut  aussi  rester  normal  comme  volume.  Dans 
un  fait  rapporte"  par  Hanot,  il  pesait  1850  grammes  ;  dans  un  autre, 
du  a  M.  Ghauffard,  2200  grammes. 

Ordinairement  il  presente  une  coloration  jaune  safran  ou  ocre  plus 
ou  moins  fonce,  sur  laquelle  se,  detachent  c.a  et  la,  sous  la  capsule  et 
sur  les  surfaces  de  section,  des  marbruresbrunes  ou  rouges  {atrophic 
rouge). 

La  section  monfre  l'aspect  d'une  masse  jaune  confuse,  et  Ton  ne 
reconnait  plus  l'apparence  ordinaire  du  lissu  hepatique;  on  ne  voit 
sourdre  ni  sang,  ni  bile;  le  raclage  de  la  surface  donne  sur  la  lame 
desgouttelettes  huileuses.  La  friabilitedu  parenchyme  est  telle  qu'on 
peut  le  desagreger  par  un  simple  filet  d'eau. 

L'examen  microscopique  d'une  parcelle  de  pulpe  hepatique  disso- 
ciee  sur  une  lame,  montre  que  les  cellules  soul  granuleuses,  infiltrees 
de  graisse  el  souvent  de  pigments  biliaires,  plus  ou  moins  defor- 
inres,  in-rguliercs,  reduitcs  en  fragments  ;  le  pro toplasma  a  parfois 
completcment  disparu. 
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Sur  les  coupes,  on  ne  retrouve  plus  1'ordination  normale  des 
lobules;  les  travees  sonL  disloquees;  l'alteration  des  cellules  est 
generale. 

II  est  cependant  des  cas  oil  le  processus  morbide  a  evolue  avec 
rapidity  el  dans  lcsquels  les  lesions  cellulaircs  ne  sont  point  ainsi 
generalisees ;  ga  el  la  existent  des  zones  oil  le  tissu  hepatique  con- 
serve son  aspect  normal.  Dans  un  lobule  on  trouve  meme,  a  cot6  de 
travees  ayant  subi  la  d6generescence  et  Ja  fonle  granuleuses,  d'au- 
tres  travees  presque  intactes.  Enfin  on  a  rapports  des  faits  dans 
lesquels  la  structure  et  I'ordination  hepatiques  etaient  normales ; 
l  absence  de  necrose  cellulaire  permet  de  se  demander  s'il  s'agissait 
bien  d'ictere  grave. 

On  trouve  parfois,  dans  quelques  lobules,  des  amas  de  cellules 
rondes,  veritables  nodules  infectieux,  renfermant  souvent  des 
microorganismes. 

Au  niveau  des  points  presentant  l'atrophie  rouge,  les  cellules  sont 
aussi  profonderaent  modifiees  ou  cletruites ;  leur  alteration  semble 
encore  plus  avancee  que  dans  la  substance  jaune;  aussi  Zenker 
regarde-t-il  l'atrophie  rouge  comme  le  degre  leplus  eleve  des  lesions. 
Pour  d'autres  auteurs,  au  contraire,  elle  serait  «  le  resultat  d'un  pro- 
cessus destructif  plus  chronique  qui  permet,  dans  une  certaine 
mesure,  la  regeneration  du  parenchyme  hepatique  »  (1)  (Moxon, 
Rokitansky,  Severi). 

D'apres  Zenker  la  coloration  particuliere  est  due  a  une  accumu- 
lation d'hernato'idine  au  niveau  des  ilots  rouges. 

Le  tissu  conjonctif  est  tantdt  normal,  tantot  hypertrophic,  et  pre- 
sente  alors  une  infiltration  plus  ou  moins  abondante  de  cellules 
rondes.  A  ces  cas,  oil  existe  de  l'hyperplasie  conjonctive,  s' applique 
la  denomination  d'hepalite  parenchymateuse  diffuse,  sous  laquelle 
Frerichs  les  a  decrits. 

Les  vaisseaux  paraissent  ou  intacts,  ou  plus  ou  moins  altered 
(arterite,  phlebite). 

Les  voies  biliaires  presentent  souvent  un  epithelium  tumefiS  et 
desquame,  mais  beaucoup  de  canalicules  restenl  perm6ables.  Dans 
certains  cas  on  a  observe  de  nombreux  neo-canalicules  biliaires. 

Les  alterations  que  nous  vcnons  de  decrire  ont  pour  resultat  la 
formation  de  diverses  substances,  parmi  lesquelles  la  leucine  et  la 
tyrosine,  qui  sont  quelquefois  assez  abondantes  pour  elre  reconnues 
a  I'ceil  mi  dans  les  veines  hepatiques.  Les  masses  cristallines  de  ces 
substances  infiltrent  alors  les  lobules  et  sont  facilement  reconnais- 
sables  au  microscope. 

Nous  a  v., us  deja  signale"  I'absence  de  bile  sur  les  sections  du  foie  ; 
la  vesicule  elle-meme  est  vide  ou  contient  un  liquide  muqueuxinco- 

(1J  Rendu,  Art.  Icteiie  grave  (Foic),  Diction.  Dechamhre,      serie,  t.  II,  p.  728. 
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lore  ;  il  existe  done  alors  unc  veritable  acholic  D'aulres  fois  cepen- 
dant,  et  parliculierement  dans  les  cas  a  marche  rapide  qui  ont 
•entraine  la  mort  avant  d'avoir  detruil  toutes  les  cellules,  on  peuL 
trouver  dans  les  voies  biliaires  une  bile  epaisse  tres  coloree.  Hanoi 
attribuait  ces  differences  ace  fait  que  le  processus,  d'apreslui,  esl 
double,  d'abord  irritatifj  puis  degeneratif.  Le  processus  irritatif 
aurait  pour  resultatla  pleiochromie. 

En  dehors  de  l'appareil  hepatique,  on  observe  encore  des  lesions 
considerables  d'aulres  organes  et  en  parliculier  des  lesions  des 
reins.  Leur  substance  corticale  est  jaune  pale,  leur  substance  medul- 
laire,  rouge  sombre;  le  tissu  est  ramolli. 

Au  microscope  on  voit  les  cellules  des  tubuli  degenerees  et  des- 
quamees  et  leur  lumiere  obstruee  par  des  cylindres  fibrineux  el  grais- 
seux.  Ca  et  la  existent  des  hemorragies  interstitielles  surtout  au 
niveau  des  glomerules.  La  leucine  et  la  tyrosine  infiltrent  le  tissu  et 
remplissent  parfois  les  canalicules. 

La  rate  est  tumefiee  et  ramollie.  Le  pancreas  est  dans  quelques 
•cas,  lui  aussi,  volumineux  et  raou;  les  cellules  des  acini  ont  subi  la 
degenerescence  granulo-graisseuse.  La  muqueuse  gaslro-inteslinale 
presente  peu  d'alterations  ;  on  observe  par  places  des  ecchymoses  et 
des  hemorragies. 

II  n'y  a  pas  de  lesions  appreciates  du  systeme  nerveux;  mais  il 
existe  parfois  des  lesions  degeneratives  des  muscles,  en  particulier 
du  muscle  cardiaque  (Homans):  disparition  de  la  striation  et  pre- 
sence de  gouttelettes  graisseuses. 

Les  alterations  du  sang  sont  constantes.  II  est  diffluent,  poisseux, 
se  coagule  tres  difficilement ;  une  certaine  quanlite  d'hemoglobine 
est  dissoute  dans  le  serum  (serum  laque).  II  contient  de  la  leucine, 
de  la  tyrosine,  de  la  xanthine,  de  riiypoxan thine.  Ainsi  que  l'a  fait 
remarquer  Scherer,  ces  substances  semblent  provenir  de  la  destruc- 
tion des  cellules  hepatiques;  le  sang  du  coeur  gauche  n'en  renfer- 
merait  pas,  d'apres  lui,  tandis  qu'elles  se  trouveraient  en  abondance 
dans  le  sang  de  la  veine  cave  et  des  veines  sus-hepatiques. 

A  ces  alterations  du  sang  sont  liees  les  hemorragies  que  Ton 
observe  dans  divers  tissus  :  poumon,  plevre,  peau,  meninges 
muqueuses. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Ictere  grave  cssentiel.  —  Le  debut 
de  Tictere  grave  est  assez  variable.  Souvent,  pendant  quelques  jour-, 
le  malade  presente  des  signes  d'embarras  gastrique  :  vomissements, 
diarrhee,  malaise,  courbaturc,  peu  ou  pas  de  fievre,  legere  c^phal- 
algie,  etc.  Au  bout  de  cinq  ou  six  jours,  rictere  apparait  en  meme 
temps  que  les  symptomes  graves. 

Dans  d'aulres  cas,  1'iclere  apparait  d'emblec,  maisil  semble  b6nin 
el  Ton  porle  ordinairemcnt  le  diagnostic  d'icterc  catarrhal  simple  ; 
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puis  au  bout  d'un  certain  temps  la  scene  change  et  les  symptdmes 
-raves  apparaissenl ;  mais  il  s'agit  peut-etre  ici  d'ictere  grave 
secondaire. 

D'autres  fois  l'affcction  debute  moins  sournoisement;  le  malade  est 
pris  d'une  fatigue,  d'une  courbature  extremes,  avec  etat  nauseeux  el 
cephalalgie  intense;  l'ictere  se  montreau  boutde  deux  ou  trois  jours. 

Enfin  dans  quelqucs  cas  1c  debut  est  violent;  des  frissons,  des 
vomissements  accompagnes  d'une  cephalalgie  et  d'une  rachialgic 
intenses,  quelquefois  de  convulsions,  ouvrent  la  scene  ;  deja  on 
constate  une  teinte  icterique  de  la  conjonctive,  parfois  aussi  des 
c[)istaxis.  La  maladie  est  d'embleea  sa  periode  d'etat. 

Quel  qu'ait  ete  le  debut,  celle-ci  est  caracterisee  par  de  l'ictere, 
des  accidents  nerveux,  des  hemorragies,  qui  ne  laissent,  lorsque  le 
svndrome  est  au  complet,  aucun  doute  sur  la  nature  de  l'affection. 

L'ictere  est  ordinairement  leger;  il  peut  meme  exceptionnellement 
passer  inapereai.  D'autres  fois,  par  contre,  il  est  tres  intense.  II  n'y  a 
aucune  correlation  entre  l'intensite  de  l'ictere  et  la  gravite  de 
1'affection. 

Le  premier  des  accidents  nerveux  est,  ainsi  que  nous  l'avons  vu, 
une  cephalalgie  tres  intense.  Bientot  surviennent  des  phenomenes 
d'excitation  cerebrale  :  du  delire,  passager,  surtout  nocturne,  parfois 
continu,  ordinairement  tranquille  ;  des  accidents  convulsifs,  secousses- 
spasmodiques  dans  un  membre  ou  dans  un  groupe  musculaire,  con- 
tractions fibrillaires,  soubresauts  tendineux,  dans  quelques  cas  des 
convulsions  epileptiformes,  habituellement  liees  a  l'hemorragie 
iiu''ning6e. 

Souvent,a  ces  phenomenes  d'excitation,  succedent  des  phenomenes 
de  depression  ;  ceux-ci  peuvent  se  montrer  d'emblee.  Le  malade  est 
plonge  dans  une  stupeur  profonde  qui  aboutit  rapidement  au  coma. 
Ozanam  a  signale  comme  phenomene  precoce  l'immobilite  pupillaire ; 
on  observe  aussi  la  congestion  de  la  conjonctive  oculaire,  l'etat 
vitreux  de  la  corne'e  et,  pres  de  la  periode  terminale,  la  mydriase. 

II  y  a  de  l'incontinence  ou  de  la  retention  d'urine. 

Les  hemorragies  sont  constantes.  Les  plus  frequentes  sont  l'6pis- 
taxis  et  les  hemorragies  gastro-intestinales.  Par  leur  repetition  et 
leur  abondance  elles  constituent  parfois  un  danger  immediat. 

Les  hemorragies  de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire  se  traduisent 
par  du  purpura,  de  larges  ecchymoscs.  Les  muqueuses  gingivale, 
pharyng6c,  conjonctivale,  peuvent  etre  le  siege  de  suffusions  san- 
guines ou  de  suintements  hemorragiques. 

La  metrorragie  est  assez  frequente  :  si  elle  coincide  avec  la  pe- 
riode menstruelle,  elle  est  cxtrGmement  abondante,  plus  abondante 
encore  chez  les  femmes  en  couches;  l'ictere  grave  delerinine  d'ail- 
leurs  d'une  fagon  conslantc  l'avortcment  ;  l'hemorragie  peut  alors 
(Hre  mortelle. 
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L'h6maturie,  rii6moptysic,  FbSmorragie  m£iring6e,  peuvent  aussi 
se  produire,  mais  elles  sonl  plus  rares. 

II  faul  enfin  citer  les  hemorragies  viscerales  profondes  que  Ton 
ue  diagnostique  pas  pendant  la  vie. 

A  ccs  sympt6mes  capilaux  s'ajoutent  des  symplomes  secondares 
qui  viennent  completer  lc  tableau  de  l'ictere  grave.  La  langue  i  si 
epaisse,  rdtie;  les  dents  couvertes  d'un  enduit  noiratrc,  l'ha- 
Jeine  fetide.  Les  nausees  ct  les  vomisscments  sont  tres  frequents  ; 
ceux-ci  ont  el6  rcgardcs  comme  d'originc  bulbaire  ;  souvent 
apparait  le  hoquct;  il  y  a  tant6t  de  la  constipation,  tantot  de  la 
diarrhee  ;  les  selles  sont  decolor6es,  argileuses;  cela  tient  non  point 
a  de  la  retention  biliaire,  mais  a  un  arrel  de  la  secretion,  a  de 
l'acholie. 

On  observe  souvent  une  dyspnee  assez  intense  due  a  l'alteration 
des  globules  rouges  et  a  une  diminution  dans  le  pouvoir  d'oxydation 
de  l'hemoglobine  (Ouinquaud).  II  n'y  a  pas  de  lesions  pulmonaires, 
sauf  frequemment  a  la  periode  terminale,  dela  congestion  des  bases. 

Le  pouls  est  petit,  inegal,  irregulier,  ordinairement  acceler6  ;  on 
constate  de  l'hypotension  arterielle,  de  l'asthenie  cardiaque;  le 
malade  est  legerement  cyanose. 

L'etat  de  la  temperature  est  tres  variable.  Ordinairement  elle 
s'eleve  clans  les  premiers  jours  a  39  ou  40°,  puis  s'abaisse  a  l'appari- 
tion  dessymptomes  graves.  Le  pouls  s'accelere  souvent  a  ce  moment 
et  cette  dissociation  constitue  un  symptome  de  la  plus  haute  gra- 
vite  (Mosse).  Dans  d'autres  cas,  le  malade  est  dans  rhypothermie 
durant  lout  le  cours  de  Taffection,  puis  il  se  fait  une  elevation  ther- 
mique  agonique  a  41  et  42°.  On  peut,  au  milieu  de  ces  diff6rentes 
reactions  thermiques,  reconnaitre  deux  types  principaux,  Fun  hyper- 
Ihermique,  l'autre  hypothermique. 

Ainsi  que  nous  l'avons  vu,  Hanot  attribue  a  Taction  particuliere 
de  telle  ou  telle  toxine  microbienne  la  production  del'un  ou  del'aulre 
de  ces  deux  types. 

L'examen  physique  du  foie  montre  une  diminution  de  l'organe 
parfois  tres  nettement  appreciable  a  la  percussion  et  que  Ton  peut 
suivre  de  jour  en  jour.  Toute  la  region  de  Thypocondre  droit  est 
douloureuse  a  la  pression. 

La  rate  est  toujours  volumineuse  et  douloureuse. 

L'examen  de  la  peau  revcle,  outre  l'ictere,  le  purpura  et  les  eccliv- 
moses,  des  eruptions  exanthematiques  a  types  divers  :  erythfcmes 
ros6olique,  scarlatiniforme,  ortie. 

L'urinc  est  le  plus  souvent  diminu£e  de  quanlitc.  Pendant  la  pd- 
riode  d'6tat  elle  ne  d6passe  pas  800  a  1000  grammes ;  elle  pent  6tre 
inoins  abondante  encore  ;  enfin  il  y  a  parfois  anurie  complete.  Sa 
densite  est  61ev6e  (1030).  Sa  coloration  est  plus  ou  moins  foncee.  YMc 
rcnfcrme,  au  debut  derictere,  des  pigments  biliaircs  normaux,  puis, 
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rapidement,  dcs  pigments  modifies  eL  dc  l'urobiline.  Kilo  estsouvent 
albumineuse  et  contient  des  cylindres  hyalins  ou  granulcux.  L'uroe, 
augmenleedans  les  premiers  jours,  d'apres  MM.  Bouchard  el  Brouar- 
del,  tombe  a  un  taux  rcmarquablement  faible  (0^,50  dans  un  cas 
de  M.  Bouchard,  Os',20  dans  un  cas  de  Quinquaud).  Par  conlre  la 
tyrosine,  la  leucine, la  xanthine,  Fhypoxanthine,  la  creatine,  des  subs- 
tances analogues  aux  peptones,  s'y  trouvent  en  abondance.  La  teneur 
en  chlorures,  phosphates,  sulfates  est  toujoursfortement  diminuec. 

Evolution. — Formes.  —  La  marche  de  Fictere  grave  est  aigue. 
Sur  46  cas  reunis  par  Frerichs,  31  fois  la  mort  survint  dans  la  pre- 
miere semaine.  C'est  dire  avec  quelle  rapidit6  se  deroulent  les  acci- 
dents. Le  malade,  plonge  dans  le  coma,  en  hypothermic  ou  en 
hyperthermic  presente  des  sueurs  visqueuses ;  ses  pupilles  immo- 
biles  sont  largement  dilatees  ;  les  corners  ont  un  aspect  vitreux ;  le 
pouls,  filiforme,  incomptable,  et  la  respiration  pressee,  incomplete, 
s'arretent  bientot. 

Ainsi  se  termine  le  plus  souvent  Fictere  grave  dans  sa  forme  ordi- 
naire, la  forme  typhoide.  Son  cours  peut  toutefois  etre  interrompu, 
ainsi  que  nous  Favons  vu,  par  des  hemorragies,  6pislaxis,  gastro  et 
enterorragie,  hemorragie  uterine;  d'autres  fois  les  alterations  du  mus- 
cle cardiaqueou  des  complications  endo-pe>icardiques  en  abregentla 
duree.  Enfin  les  lesions  r6nalessont,  clans  certains  cas,  suffisantespour 
entrainer  par  elles-memes  la  mort  rapide  du  malade  au  milieu  des 
phenomenes  de  Furemie  aigue  :  attaques  convulsives,  respiration  de 
Cheyne-Stokes,  myosis,  vomissements,  etc. 

Certains  icteres  graves  evoluentd'une  fagon  suraigue ;  la  mort  peut 
survenir  en  moins  de  quarante-huit  heures  (Blachez) ;  on  dirait  un 
empoisonnement  par  Farsenic  a  haute  dose  (Rendu). 

Par  conlre,  Faffection  se  prolonge  dans  d'autres  cas  pendant  plu- 
sieurs  semaines.  On  peut  done  decrire,  a  c6te  de  la  forme  moyenne, 
une  forme  foudroyante  et  une  forme  lente  de  Fictere  grave.  La  pre- 
dominance de  certains  accidents  permel,  d'autre  part,  de  distinguer 
une  forme  hemorragique,  une  forme  nervense,  deliranle  ou  ataxo- 
adynamique,  une  forme  renale;  Wunderlich  avail  s6pare  une  forme 
toxique,  rappelant  Fempoisonnement  par  le  phosphore  et  caraclerisee 
par  la  frequence  des  vomissements  initiaux,  un  ictere  fugace  et  tar- 
< lil,  une  temperature  normale,  Fabsence  de  modifications  du  foie, 
l'existence,  peu  apres  le  debut,  d'une  periode  de  remission. 

Enfin,  si  l'ictere  grave  merite  dans  tous  les  cas  sa  denomination,  il 
n'est  cependanl  pas  douteux  aujourd'hui  qu'il  en  existc  des  formes 
curables.  Les  faits  de  Budd,  Frerichs,  Ozanam,  Iianlon,  etc.,  sont 
depuis  longtemps  connus;  mais  le  diagnostic  etait  mis  en  doute  ;  de 
l,i  les  icleres  pseudo-graves  de  M.  Grellely-Bosvicl  (I). 

(1)  GnELLETY-BosviEL,  Dc  l'ictirc  pseudo-grave.  Th.  de  Paris,  1873. 
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La  terminaison  favorable  esl  rare;  ilserail  bien  difficile  de  la  pre- 
dire.  Toutefois  il  est  evident  que  ['absence  d'atrophie  du  foie,  une 
reaction  Ihermique  moderee,  une  permeabilite  renale  relativement 
conservee,  sont  les  conditions  essentielles  de  la  guerison.  Celle-ci 
s'annonce  par  les  ph^nomenes  critiques  ordinai res  idiurese  abondante 
avec  augmentation  considerable  du  tauxdel'uree,  transpiration  pro 
fuse,  retour  de  la  s6creLion  biliaire,  parfois  eruption  ortiee  genera- 
lisee,  etc.  Quant  aux  maladies  intercurrentes,  parotidites,  otites, 
('•i  vsipele,  auxquelles  onaltribuait  une  influence  favorable  ct  (jue  Ton 
regardait  comme  susceptibles  de  jouer  le  role  d'une  crise,  on  sail 
qu'elles  ne  sont  autre  chose  que  des  infections  secondaires  tardives,  si 
communes  dans  la  plupart  des  maladies  graves. 

Icteres  graves  secondaires.  —  Les  icteres  graves  secondaires 
offrent,  au  point  de  vue  clinique,  de  grandes  analogies  avec  Picture 
grave  essentiel.  Le  debut  est  toujours  insidieux;  aux  signes  preexis- 
tants  de  Faffection  hepatique,  s'ajoutent  une  sensation  de  malaise,  de 
la  cephalalgie,  de  Fagitation;  bient6t  apparaissent  des  phenomenes 
nerveux  plus  intenses,  prostration,  delire,  accidents  convulsifs, et  des 
hemorragies.  La  temperature  s'abaisse ;  les  icteres  graves  secondaires 
sont  souvent  hypothermiques.  Lemalade  tombe  dansle  coma  etmeurt 
plus  ou  moins  rapidement. 

On  voit  se  terminer  ainsi,  dans  certains  cas,  un  ictere  catarrhal  des 
plus  simples  et  des  plusbenins  en  apparence  ;  mais  ce  sontsurtoutla 
cirrhose  biliaire  hypertrophique,  le  cancer  du  foie,  souvent  aussi  la 
cirrhose  de  Laennec,  qui  pi'esentent  un  tel  mode  de  terminaison; 
il  est  plus  rare  dans  les  obstructions  chroniques  des  voies  biliaireset 
en  particulier  dans  la  lithiase.  Dans  plusieurs  de  ces  affections,  Tictere 
preexistait  a  Tapparition  des  symptdmes  graves  [icteres  aggraves); 
dans  les  autres,la  coloration  des  teguments  se  montre,  comme  dans 
l'ictere  grave  essentiel,  ordinairement  peu  intense. 

L'urologie  est,  dans  tous  les  cas,  semblable.  L'etat  du  foie  et  de  la 
rate  ne  peut  fournir  ici  aucun  renseignement;  ces  organes  gardent 
generalement  les  modifications  de  volume  que  leur  avail  imprim6es 
l'affection  primitive. 

A  Tautopsie  on  trouve,  a  cote  des  lesions  propres  a  cette  affection 
(cirrhose,  masses  cancereuses,  etc.),  la  degenerescence  et  la  destruc- 
tion cellulaires  diffuses  qui  constituent  la  lesion  propre  de  l'ictere 
grave. 

DIAGNOSTIC.  —  Le  diagnostic  de  l'ictere  grave  n'est  possible  evi- 
demment  que  lorsque  existent  les  phenomenes  de  la  periode  d'rlal ; 
au  debut  rien  ne  vicnt  dans  la  plupart  des  cas  faire  prevoir  revolution 
maligne  du  processus. 

Asa  periode  d'etat,  on  peulle  confondre  avec  toute  une  s6rie  d'afiec- 
lions  qui  se  manifestent  parfois,  elles  aussi,  par  un  elat  typholde 
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accompagnS   do   phenomenes  nerveux,  d'icLere,  d'h6morragies. 

Telle  est  l'infection  purulente.  Celle-ci,  il  est  vrai,  bien  rare  aujour- 
d'hui  d6terminedes  frissons  violentsel  repeTes,de  grandes oscillations 
thermiques,  que  Ton  ne  retrouve  pas  dans  l'ictere  grave.  Par  conlre, 
les  hemorragies  sont  rares.  Les  metastases  pulmonaircs,  articu- 
laires,  etc.,  feraient  cesser  le  doute  s'il  subsistait. 

L'endocardite  ulcereuse  se  distinguera,  elle  aussi,  par  les  frissons, 
la  courbe  thermique,  l'absence  ou  la  raret6  des  hemorragies,  enfin 
par  les  signes  cardiaques. 

Certaines  fievres  typhoides  avec  ictere,  le  typhus  exathematique  ne 
seront  pas  confondus  avec  l'ictere  grave,  grace  a  leur  evolution  m6me. 
Toutefois  on  ne  saurait  oublier  que  l'ictere  grave  peut  survenir  au 
cours  d'une  fievre  typho'ide,  comme  dans  le  cas  souvent  cit6  de 
M.  Sabourin  (1). 

Deux  maladies  des  pays  chauds  presentent  de  grandes  analogies 
symptomatiques  avec  l'ictere  grave.  Ce  sont  la  fievre  bilieuse  hema- 
turique  et  la  fievre  jaune.  La  premiere  se  reconnailrait  cependant  a 
la  forme  des  acces  febriles,  a  l'etat  special  des  urines,  a  l'abondance 
des  hematuries,  enfin  a  la  notion  d'impaludisme  anterieur. 

Quant  a  la  fievre  jaune,  c'est  un  type  particulier  d'ictere  grave  a 
microbe  special,  n'existant  que  dans  certains  pays.  La  violence  de 
son  debut,  l'importance  des  hemorragies  gastriques,  la  notion  d'epi- 
demicite  le  feraient  peut-etre  distinguer  de  l'ictere  grave  ordinaire, 
non  specifique. 

Certaines  formes  d'angiocholite  suppuree,  en  particulier  lors- 
qu'il  y  a  de  l'hypothermie,  pourraient  facilement  efre  confondues 
avec  l'ictere  grave.  Les  phenomenes  nerveux  sont,  il  est  vrai,  moins 
violents  et  les  hemorragies  moins  frequenfes.  Mais  revolution  meme 
des  accidents  est  fort  differente. 

Enfin,  l'empoisonnement  par  le  phosphore  represente  le  type  de 
l'ictere  grave  toxique.  Ici,  le  debut  est  marque  par  les  signes  d'une 
gastro-enterile  violente,  vomissements  abondants,  diarrhee,  suivis 
d'une  periode  de  remission  de  trois  ou  quatre jours;  les  phenomenes 
graves  apparaissent  alors  toujours  accompagn6s  d'hypothermie. 

L'odeur  alliacee  des  vomissements,  de  l'haleine,  les  douleurs  pha- 
ryngees,  l'existence  du  stade  de  remission,  enfin,  dans  la  grande 
majorite  des  cas,  les  commemoratifs  feront  reconnaitre  la  veritable 
cause  de  cet  ictere  grave. 

PRONOSTIC.  —  II  est  peu  de  maladies  aigues  qui  laissent  un  aussi 
faible  cspoir  deguerison  que  l'ictere  grave.  Toutefois  l'existence  ind6- 
niable  de  formes  curables  6claircit  un  peu  le  pronostic.  Celui-ci 
pourra  se  <l<'-duire  dans  quelques  cas  de  la  presence  ou  de  l'absence 


(1)  Sabourin,  Fifevre  typhoide.  Ict6re  grave.  Mort  [Revue  de  mdd.,  1882,  p.  600). 
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des  signes  qui  caraclerisent  ces  formes  curables,  absence  d'alro- 
pliie  ou  atrophie  legere  du  fioie,  conservation  des  fonctions  renales, 
reaction  thermique  mode>6e,  faible  intensity  des  troubles  nerveux. 

Les  icteres  graves  secondares  coinporlenl  un  pronostic  plus 
serieux  encore  que  l'ictere  grave  essentiel,  en  raison  mfime  des 
lesions  anterieures  du  foie.  La  terminaison  est  a  peu  pr6s  toujouis 
l'atale. 

TRAITEMENT.  —  Le  danger  constant  de  l'ictere  grave  fait  ressortir 
rutilited'une  surveillance  attentive  de  toutesles  affections  hepaliques. 
Le  trailement  de  ces  affections  constitue  done  le  Iraitement  prevenlif 
de  l'ictere  grave.  II  suffit  d'insister  sur  l'absolue  necessite  d'un 
regime  alimentaire  laissant  le  plus  possible  au  repos  la  ceiiule  hepa- 
tique ;  sur  l'utilite  de  l'antisepsie  intestinale  et  de  l'antisepsie  biliaire ; 
les  purgatifs,  le  benzonaphtol,  le  calomel,  le  salicylate  de  soude,  les 
grands  lavements  froids,  trouveront  tour  a  tour  leurs  indications. 

Ouand  on  est  en  face  d'un  ictere  grave  declare,  on  doit  veiller  tout 
d'abord  a  diminuer  dans  la  plus  grande  proportion  possible,  la 
formation  des  poisons  organiques,  et  a  assurer  parlous  les  moyens 
la  permeabilite  renale  (regime  lacte,  diuretiques).  On  a  cherclu''  a 
favoriser  la  combustion  complete  des  substances  azotees  par  des 
inhalations  d'oxygene,  l'absorption  de  benzoate  de  soude  ou  de  ben- 
zoate  de  lithine.  Avant  tout,  l'ictere  grave  doit  eLre  considere  etlraili'- 
comme  une  maladie  infectieuse;  la  balneation  froide  ou  tiede,  les 
injections  sous-cutan6es  ou  intraveineuses  de  serum  artificiel,  les 
grands  lavements  froids,  seront  employes  contrel'etat  typhoide  et  les 
phenomenes  nerveux. 

On  a  utilise  en  cas  d'hemorragies  graves,  l'ergotine,  le  tanin,  les 
boissons  acidulees.  Enfin,  la  quinine  et  le  salicylate  de  soude  rendent 
dansquelques  cas  des  services. 
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ANGIOCHOLECYSTITES. 

HISTORIQUE.  —  C'est  entierement  aux  travaux  de  ces  dernieres 
annees  que  Ton  doit  la  connaissance  exacte  des  angiocholecyslites, 
la  notion  precise  de  leur  mecanisme,  de  leurs  causes  et  aussi  de  leurs 
consequences. 

En  1833,  Littre  avait  tente,  d'apres  les  fails  rapportes  par  Stoll, 
Martin-Solon,  Cruveilhier,  Andral  et  un  grand  nombre  d'autres  au- 
teurs,  de  donner  une  description  methodique  des  inflammations  de 
Tappareil  biliaire  ;  il  s'agissait  le  plus  souvent  de  cholecystites  sup- 
purees,  de  cholecystomes  (Littre).  Mais,  malgre  les  travaux  de  Cruveil- 
hier qui  figura  les  abces  biliaires,  de  Frerichs,  qui  divisa  les 
inflammations  biliaires  en  catarrhales  et  exsudalives,  de  Monneret, 
qui  decrivit  la  fievre  pseudo-intermittente  hepatique,  malgre  la  publi- 
cation, par  differents  auteurs,  d'un  nombre  assez  considerable  de 
faits,  Luton  (1)  et  dix  ans  plus  tard,  en  1876,  Barth  et  Besnier  decla- 
raient  que  le  moment  n'etait  pas  encore  venu  de  tracer  une  descrip- 
tion methodique  de  rangiocholite  et  qu'il  fallait  «  sous  peine  de 
s'egarer,  se  borner  a  l'expose  analytique  des  faits  ». 

Charcot  et  Gombault  en  determinant  experimentalement,  par  la 
ligature  du  choledoque,  la  production  d'abces  biliaires  et  eneludiant 
histologiquement  dans  toutes  ses  phases  le  developpement  de  ces 
abces  (2),  fournirent  des  donnees  de  tres  grande  valeur.  Onsait  qu'ils 
signalerent  la  presence  de  microorganismes  dans  le  pus;  mais  ils 
ne  pouvaient,  a  ce  moment,  tirerde  ce  fait  aucune  conclusion  et  Le 
role  de  ces  microorganismes  devait  leur  echapper.  Charcot  reprit 
plus  tard  la  description  des  phenomenes  febriles  et  en  donna  pour 

(1)  Luton  crda  le  mot  «  angiocholeite  »,  dont  M.  Jaccoud  fit  par  contraction  le 
mot  (i  angiocholite  ». 

r2)  Charcot  et  Gombault,  Note  sur  les  alterations  du  foie  consecutivcs  a  la 
ligature  du  canal  choledoque  {Arch,  de  physiol.,  2°  serie,  t.  Ill,  1876,  p.  272). 
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la  premiere  foisune  explication  plausible  en  invoquant  la  resorption, 
au  niveau  des  voies  biliaires  enflammees,  d'nn  poison  pyrelogene. 

En  realile,  e'esl  seulemcnt  dans  ces  derni6rcs  annees  que  le  pro- 
bleme  s'est  £clairci,  grace  aux  recherches  bacleriologiques  et  a  la 
reproduction  experimentale  des  angiochol6cystites.  Cette  deuxieme 
periode  de  leur  histoire,  qui  commence  avec  les  premiers  travaux  de 
MM.  Gilbert  et  Girode  (1890)  est  marquee  par  de  nombreuses  publi- 
cations que  nous  aurons  l'occasion  de  ciler  au  cours  de  cet  article. 
La  these  de  M.  Dupre  (1891)  et  surtout  cello  de  M.  Dominici  (1894  . 
outre  les  recherches  personnelles  qu'elles  contiennent,  constiluenlde 
pr6cieux  documents  au  point  de  vuc  bibliographique. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Les  lesions  phlegmasiques  del'ap- 
pareil  biliaire  revetent  des  aspects  fort  variables  suivant  leur  siege  et 
suivant  l'anciennete  et  l'intensite  du  processus  inflammatoire. 

Elles  peuvent  6tre  limitees  aux  gros  conduits  extrahepatiques,  a 
la  vesicule  seule  ;  dans  d'autres  cas,  ce  sont  surlout  les  canalicules 
inlrahepaliques  qui  sont  atteints  :  enfin  elles  alfectent  parfois  l'arbre 
biliaire  tout  entier. 

Depuis  la  simple  tumefaction  de  la  muqueuse  jusqu'aux  lesions 
suppuratives,  ulcereuses  ou  gangreneuses  les  plus  profondes  et  les 
plus  graves,  on  peut  observer  toutes  les  alterations  intermediaires. 

Toutefois  une  division  s'impose,  au  point  de  vue  analomo-patho- 
logique  comme  au  point  de  vue  clinique,  entre  les  deux  formes  que 
revetent  les  angiocholecyslites,  la  forme  le'gere,  desquamative  ou 
catarrhale,  et  la  forme  suppuree. 

Angiocholecyslites  catarrhales.  —  Les  lesions  peuvent  6tre 
assezminimespourpasserinaperQuesarautopsie^'autantplusqu'elles 
subissent,  ainsi  quele  faisait  remarquer  Virchow,  comme  les  altera- 
tions catarrhales  de  toutes  les  muqueuses,  l'effacement  cadaverique. 

Toutefois  on  a  pu  constater,  comme  premier  degr6  de  ces  lesions 
catarrhales,  une  tumefaction  et  une  rougeur  plus  ou  moins  inlenses 
de  la  muqueuse  biliaire,  ordinairement  limitees  aux  gros  conduits 
et  a  la  vesicule.  La  muqueuse  est  parfois  tres  epaissie,  oedematiee,  et 
presente  un  veritable  piquete  hemorragique.  Au  niveau  de  la  vesi- 
cule, les  villosites  sont  hypertrophies,  les  plis  saillants,  la  conges- 
lion  plus  ou  moins  intense.  Les  glandes  secretentun  mucusabondant. 

Au  microscope  on  observe  la  tum6faclion,  la  degeiierescence  et 
la  desquamation  des  cellules  epitheliales,  une  dilatation  marquee 
des  capillaires,  1'hypertrophie  des  glandes,  entin  I'infiltration  plus  ou 
moins  prononcee  de  la  muqueuse  par  des  cellules  rondes,  surlout 
aulour  des  culs-de-sac  glandulaires.  Au  niveau  des  (ins  canalicules 
biliaires  la  chute  6pitheliale  produit  une  obstruction  complete.  Pour 
peu  qui;  le  processus  inflammatoire  ait  6t6  intense,  les  l6sions  ne  se 
limitent  pas  a  la  muqueuse.  La  couche  celluleuse  infiltree  de  cellules 
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embryonnaires,  parall  epaissie,  tum6fi6e;  les  fibres  musculaires,  dans 
les  points  ou  elles  existent,  d6generenl  el  peuvent  ult6rieuremenf 
disparailre  d'une  fagon  absolue;  un  lissu  sclereux  finitpar  remplacer 
le  lissu  des  parois  normales.  La  choltcystile  scliro^atrophique  cal- 
culeuse  offre  l'exemple  1c  plus  net  de  ces  lesions.  Nous  la  decrirons 
a  propos  de  la  lithiase  biliaire. 

Autour  de  la  vesicule,  comme  aulourdes  conduits  extrahepatiques, 
le  peritoine  pent  el  re  atteint  par  le  processus  phlegmasique  et  le 
manifester  par  son  mode  habituelde  reaction  :  la  production  de  fansses 
membranes,  d'adherences  susceptibles  d'etablir  des  rapports  anor- 
maux  persistants  avec  les  organes  voisins  et  quelquefois  d'entrainer 
une  gene  persislante  au  cours  de  la  bile,  en  coudant  ou  en  compri- 
mant  Tun  des  canaux. 

Autour  des  canalicules  intrahepatiques  l'examen  microscopique 
revele  la  presence  de  cellules  rondes  plus  ou  moins  abondantes, 
puis,  ainsi  que  l'a  vu  Beloussow  (1),  l'apparilion  de  cellules  conjonc- 
lives  fusiformesindiquantdejale  debut  de  la  transformation  sclereuse. 
Ainsi  se  developpe  progressivement,  dans  quelques  cas,  autour  des 
voies  biliaires,  consecutivement  a  cette  periangiocholite,  un  tissu 
•conjonclif  dense,  epais,  qui  envahit  et  elargit  les  espaces  portes,  et 
forme  dans  le  parenchyme  hepatique  ces  colonnes  sclereuses  qui 
•constituent  la  cirrhose  biliaire. 

La  cavite  des  canalicules  biliaires  est  parfois  exfremement 
relrecie  au  point  merae  de  paraitre  Qa  et  la,  sur  des  coupes 
microscopiques,  a  peu  pres  completement  abolie  (angiocholite 
■oblilerante)  (2). 

Par  contre,  une  dilatation  quelquefois  considerable  des  canaux 
s'observe  lorsqu'il  y  a  eu  retention  biliaire.  Celle-ci  peut  s'accom- 
pagner  d'une  simple  inflammation  catarrhale  des  conduits,  mais 
souvent  aussi  d'angiocholecystite  suppuree. 

Ang^iocholecystites  suppurees.  —  Voies  biliaires.  —  La  sup- 
puration des  voies  biliaires  sc  presentc  sous  des  aspects  differents ; 
dans  certains  cas  la  vesicule  ou  les  gros  conduits  cxtrahepatiques 
sont  seuls  atteints;  d'autres  foisl'angiocholite  frappe  tout  Fappareil 
jusqu'aux  plus  fins  canalicules;  le  foie  tout  entier  peut  etre  converti 
en  une  eponge  purulenle. 

Quand  la  suppuration  s'est  produite  dans  le  foie  lui-meme,  on 
trouve  a  l'autopsie  cetorgane  mou,  volumineux  et  presentant  a  sa 
surface  des  taches  blanc  jaunatre,  correspondant  a  de  petits  lovers 
purulents,  el  entourees  de  zones hyperhemiees,  avec  ga  etla  des  dots 
pales  de  degenerescence  necrotique  des  cellules.  Tres  souvent  en 
outre  existent  des  taches  vert  fonce  el  des  arborisations  de  uwuw 

(1)  Bkloussovv,  Arch,  ffir  exper.  Path.,  1881. 

2)  A   Gn.np.iiT  ct  L.  Fooiwibr,  Angiocholite  infcclieusc  obliLcrante  ct  cirrhose 
biliaire  hypertrophique  [Soc.  de  biol.,  10  jjutUet  1897). 
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coulcur  rampant  sous  la  sereuse  ;  il  y  avail  dans  ces  cas  une  retention 
biliaire  plus  ou  moins  complete. 

D'autres  1'ois  la  surface  du  foie  ne  presente  aucune  alteration 
appreciable.  D'ailleurs  elle  esl  souvent  recouverte  de  fausses  mem- 
branes perilouralcs  ;  I'angiocholite  suppurde  est,  en  effet,  une  cause 
fr6quente  dc  perihepatite.  A  celle-ci  sont  dues  les  adherences  aux 
organes  voisins  (diaphragme,  intestin  grele,  colon,  estomac,  etc 
Dans  l'epaisseur  des  fausses  membranes  existent  quelquefois  des 
collections  purulentes  (Voy.  Perihepatites). 

La  section  du  foiealleint  d'angiocholite  suppuree  fait  sourdre  vine 
grande  quantite  de  pus,  mele  ou  non  a  de  la  bile.  Le  pus  provient 
des  abces  que  Ton  trouve  dissemines  dans  le  parenchyme. 

Ge  sont  quelquefois  de  petits  abces  du  volume  d'un  grain  de  mil, 
extrSmement  nombreux,  que  Cruveilhier  (1)  figura  pour  la  premiere 
fois  et  decrivit  sous  le  nom  d1 abces  miliaires.  D'autres  fois  ce  sont 
des  abces  moins  nombreux,  du  volume  rnoyend'une  noisette,  commu- 
niquant  souvent  avec  la  cavite  du  canal  biliaire  enflamm6;  le  pus  est 
teinte  par  la  bile  (abces  biliaires).  Ces  collections  sont  isolees,  disse- 
minees  ga  et  la,  ou  agminees  ou  meme  confluentes,  formant  alors 
des  foyers  plus  ou  moins  vastesdont  la  surface  interne  est  irreguliere, 
anfractucuse  et  donne  attache  a  des  filaments,  a  des  brides  qui 
cloisonnent  la  cavite  ;  ces  foyers  affectent  la  forme  crinfarctus,  a 
sommet  central  et  a  base  peripherique,  venant  quelquefois  faire 
saillie  sous  la  capsule.  M.  Chauffard  a  c!6crit  cette  variete  sous  le 
noms  d'abcesareolairesfi).  lis  sont  eonstilues,  en  effet,  pardes  areoles 
de  differentes  grandeurs,  communiquant  pour  la  plupart  largement 
entre  elles.  Autour  d'eux  le  tissu  hepatique  est  hyperhemie  et,  par 
places,  ecchymotique  et  ramolli.  Ces  abces  sont  formes  de  pus 
jaune  verdatre,  mele  a  de  la  bile,  et  contiennent  du  sable  biliaire  ou 
mfime  descalculs  lorsque  I'angiocholite  est  consecutive  a  la  lithiase. 
MM.  Achard  et  Phulpin,  Widal  et  Griffon  (3)  en  ont  rapporte  deux 
exemples  tout  afaitdemonstratifs  au point  de  vue  de  l'originebiliaire ; 
dans  ces  deux  cas  l'abces  areolaire  avail  une  origine  calculeuse. 

Les  canaux  biliaires  intrahepatiques  sont  dilates,  et  quelquefois 
d'une  fagon  considerable,  quand  Tangiocholite  est  consecutive  a  la 
retention  biliaire.  La  dilatation  est  tanlot  cylindrique,  r6guliere, 
tantot  irreguliere  et  donne  aux  conduits  un  aspect  moniliforme.  Le 
contenu  est  forme  de  bile  plus  ou  moins  alt6r6e  et  de  pus.  La  cavite 
des  conduits  communique  q-a  el  la  avec  les  petilcs  collections  devc- 
loppees  aulour  d'eux.  La  paroi  est  a  ce  niveau  perfor6e,  delruile; 

(1)  Chbvbilhier,  Atlas  d'anat.  pathol.,  12°  livr.,  p.  6. 

(2)  Chauffard,  Etude  sur  les  abces  areolaircs  du  foie  (Arch,  de  physiol.,  iss.i. 
p.  2G3). 

(3)  Achard  el  Phulpin,  Angiocholile  calculeuse  avec  abc6s  areolaire  du  foie 
(Med.  mod.,  n°  25,  28  mars  1891).  —  Widal  et  Gnii'FON,  Abces  areolaire  du  foie 
d'origine  calculeuse  (Soc.  anal.,  25  janvier  1895). 
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en  dehors  do  ces  points,  ellecsl  en  general  Ires  epaissic ;  la  muqueuse 
est  oedematiee,  ramollie,  ecchymotiquc  et  quelquefois  ulceree  ou 
meme  gangrende. 

Les  gros  canaux  extrahepatiqucs  presenlentcesmGmes  alterations; 
souYenl  ils  renferment  en  outre  la  cause  m<5me  de  la  retention  et  de 
rinl'ection  biliaires :  calculs,  hydatides,  etc. 

L'examen  microscopique  du  foie  doit  porter  sur  des  parties  diffe- 
rerament  alterees  ;  on  peut  ainsi  se  rendre  compte  du  mode  devo- 
lution des  lesions. 

A  un  premier  degre\  on  constate  une  infiltration  embryonnaire 
des  parois  des  canalicules,  avec  passage  dans  leur  cavite  de 
nombreuses  cellules  rondes  et  chute  d'elements  epitheliaux  plus 
ou  moins  alteres.  Puis,  ce  sontde  petites  collections  leucocytiques  qui 
se  sont  developpees  autour  des  conduits,  empielant  quelquefois  sur 
les  lobules.  Par  places,  Tinfiltration  embryonnaire  s'elend  a  tout 
un  espace  porte  dans  lequel  on  constate  assez  souvent  la  presence 
de  neocanalicules  qui,  suivant  la  remarque  de  Barbacci,  ne  sont 
qu'exceptionnellemenl  dilates  ou  alteres.  Ces  amas  leucocytiques 
s'accroissent  progressivement,  englobant  des  cellules  hepatiques 
qui  degenerent,  et  s'entourent  bientot  d'une  veritable  membrane 
pyogenique. 

A  cot6  deces  abces  d'origine  periangiocholitique  dontla  formation 
est  bien  connue  depuis  les  travaux  de  MM.  Joffroy,  Charcot  et 
Gombault,  on  admet  qu'il  existe  aussi,  mais  beaucoup  plus  rares, 
des  abces  d'origine  ampullaire,  c'est-a-dire  developpesdans  une  dila- 
tation des  canalicules  biliaires.  M.  Joffroy  (1)  a  bien  mis  en  relief 
les  differences  qui  separent  ces  deux  varietes :  dans  la  premiere  on 
ne  trouve  pas,  an  debut,  de  membrane  limitanle,  et,  quand  l'abces 
s'est  d6veloppe,  il  est  entoure  d'une  membrane  pyogenique  ordinaire, 
mais  jamais  tapissee  de  cellules  cylindriques ;  dans  le  petit  foyer 
purulent,  on  trouve  des  cellules  hepatiques  en  voie  de  disorganisa- 
tion. Dans  les  abces  intraampullaires,  la  membrane  limitante  est 
formee  par  la  paroi  dilatee d'un  conduit biliaire  et  tapissee,  aumoins 
par  places,  d'epitkelium  cylindrique ;  on  trouve  dans  le  pus  un  cer- 
tain nombre  de  ces  cellules  cylindriques,  mais  pas  de  cellules  h6pa- 
tiques  degenerees. 

Au  voisinage  des  abces  les  cellules  hepatiques  lassees  et  apla- 
ties  sont  en  voie  de  necrobiose,  et  loin  d'eux  encore  les  lo- 
bules  ont  perdu  leur  disposition  trab6culaire  (Gilbert  et  Do- 
minici). 

Les  methodes  s()eeiales  de  coloration  permettent  de  relrouver 
au  sein  de  ton  les  ces  lesions  les  microorganismes  qui  les  ont 
produites. 

(1)  Joffroy,  Genese  des  abcis  du  foic  pat- obliteration  du  canal  cholcdoque  (Soc. 
de  hiol.,  1869). 
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Les  alterations  des  gros  canaux  exlrah^patiques  sont  semblables 
a  celles  des  parois  v6siculaires. 

Vesicule  biliaire.  —  La  v6sicule  se  presente  sous  des  aspects 
variables,  tantdt extreme ment  dilatee,  constituantla  tumeur  biliaire, 
tantdt,  surtout  lorsqu'il  s'agit  delithiase,  atrophia-  el  ratatinee.  L<-s 
adhe>ences  peritoneales  et  les  collections  suppur6es  pericholecys- 
li(jues  sont  tres  frequcnl.es. 

Les  parois  cle  la  vesicule  sont  souvent  epaissies ;  leur  surface 
interne  est  recouverte  d'une  membrane  purulente.  Le  conlenu 
est  tant6t  du  pus  ordinaire,  leinle  ou  non  par  la  bile,  tantdt  une 
serosite  incolore  ou  louche  avec  des  llocons  de  muco-pus.  Dans 
l'6paisseur  des  parois  on  trouve  parfois  ga  et  la  de  pelites  collections 
purulenles  qui  peuvent  s'ouvrir  soit  dans  la  cavite  vesiculate  soit  a 
la  surface  peritoneale  et  devenir  ainsi  le  point  de  depart  d'une  fistule 
biliaire. 

L'examen  microscopiquemontreune  disorganisation  complete  dela 
muqueuse  :  destruction  du  revetement  epithelial  et  des  elements  glan- 
dulaires,  infiltration  du  derme  par  d'abondantes  cellules  rondes,  etc. 
Cette  infiltration  se  retrouve  dans  les  autres  couches  et  forme  de 
petites  collections,  de  petits  abces.  Les  vaisseaux  sont  dilates  et 
Ton  peut  observer  Qa  et  la  des  hemorragies.  On  trouve  en  Ires 
grande  quanlite  des  microorganismes  dans  le  contenu  vesiculaire, 
au  niveau  des  abces  et  dans  leur  voisinage. 

ETI0L0GIE.  —  PATHOGENIE.  —  Les  angiocholiles  peuvent  etredivi- 
s6es,  au  point  de  vue  de  leur  origine,  en  angiocholiles  descendants  et 
angiocholites  ascendanles  (Gilbert  et  Girode).  Celles-ci  reconnaissent 
pour  causes  les  infections  de  provenance  inlestinale  ;  celles-la,  encore 
tres  mal  connues,  sont  dues  soit  a  des  microorganismes  ou  aleurs 
toxines,  soitades  agents  chimiqucs,  eliminespar  le  foie  dans  les  voies 
biliaires.  Ce  sont  surtout  des  inflammations  des  fins  canalicules  qui 
se  produisent  par  ce  mccanisme.  Au  cours  de  la  fievre  jaune,  des 
fievres  bilieuses  des  pays  chauds,  de  lapyohemie,  du  typhus,  de  IYm-v- 
sipele  (Vulpian)  (1),  dans  certaines  intoxications,  au  premier  rang 
desquellesil  faut  ciler  1'intoxicalion phosphoree(0.  Wysset  Ebstein  . 
dans  Fintoxication  par  le  venin  des  serpents,  de  tellcs  angiocholiles 
peuvent  se  produire  et  c'est  a  clles  que  Ton  attribue  l'ictere  qui  fait 
partie  du  tableau  clinique  de  ces  affections. 

La  pathologic  cxperimenlalc  n'a  pas  encore  eclairci  le  mecanisme  de 
ces  angiocholites  descendantes.  L'eliminalion  des  microbes  patlio- 
gencs  par  la  bile  a  etc  observee,  il  est  vrai,  par  plusieurs  auleurs 
(Trambusti  et  Mafi'ucci,  Pernice  et  Scagliosi,  Bernabei,  Thomas, 
Sherrington,  etc);  mais  les  conditions  dans  lesquclles  se  produit 

(1)  Vulpian,  Journal  r/e  VEcolede  mddecine,  1S7;>. 
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cette  Elimination  sont  obscures.  Peut-etre  n'a-t-elle  lieu  quelorsqu'il 
existedeja  unc  lesion  ties  voics  biliaires,  ainsi  que  le  pense  Wyssoko- 
vvitsch,  contrairement  a  ['opinion  de  Trambusti  el  Maffucci.  D'autre 
part,  MM.  Corrado  (1),  Gilbert  el  Dominici  (2),  Mignot  (3),  n'ont 
pu  obtenir  experimentalement  le  passage  dans  la  bile  de  rnicroorga- 
nismes  injectes  dans  le  sang  ou  sous  la  peau. 
Quant  aux  angiocholites  descendantes  de  nature  toxique,  elles  sont 

fort  mal  connues  (4). 

Le  mecanisme  des  infections  ascendantes  de  l'appareil  biliaire  est 
aujourd'hui  bien  clair.  A  Mat  normal,  ainsi qu'il  resulte  des  recher- 
chesdeMM.  Netter, Gilbert et Girode,  Naunyn,  etc.,  labile  del'homme 
et  des  animaux  est  sterile;  la  clinique  et  l'experimentalion  le  demon- 
trent  d'ailleurs :  la  penetration  de  bile  pure  dans  le  peritoine  ne  pro- 
duit  aucun  phenomene  d'infection  (Bollinger,  Courvoisier,  A.  Fraen- 
kel,  Dupre,  Mauny,  etc.).  Mais  M.  Duclaux  a  montre  que  la  partie 
terminale  du  choledoque  est  normalement  habitee.  M.  Netter  y  a 
rencontre  le  slaphylocoque  dore  et  un  bacille  court.  Ce  microbisme 
du  choledoque  est  en  rapport  avec  celui  du  duodenum,  qu'ont  defini 
les  recherches  de  Miller,  Escherich,  Yignal,  Gessner,  Nencki  et 
Siebert,  etc.  MM.  Gilbert  et  Dominici  (5),  en  faisant  la  numeration 
des  microbes  intestinaux,  ont  etabli  les  conditions  de  leur  vitalite  et 
de  leur  multiplication. 

On  voit  done,  en  resume,  que  l'appareil  biliaire,  aseptique  a  l'elat 
normal,  est  constamment  menace  d'une  invasion  de  ces  microorga- 
nismes.  Ceux-ci  sonl  tenus  en  echec  a  l'etat  ordinaire  non  point, 
comme  on  l'a  cru  longtemps,  par  un  pouvoir  antiseptique  de  la  bile, 
mais  uniquement  par  le  fonclionnement  physiologique  de  l'appareil 
biliaire.  En  effet,  par  elle-meme  la  bile  ne  possede  aucun  pouvoir 
bactericide,  ainsi  que  le  demontrent  les  travaux  de  MM.  Charrin, 
Roger,  Vignal,  Copeman  et  Winston,  Hanoi  et  Letienne,  Bernabei, 
Gilbert  et  Dominici,  etc. 

On  peut,  avec  MM.  Gilbert  et  Girode,  diviser  les  conditions  qui 
provoquent  i'invasion  microbienne  de  l'appareil  biliaire  en  deux 
classes : 

(1)  Corrado,  Du  passage  des  germes  pathogenes  dans  la  bile  (Alti  della  Accad. 
med.  di  Roma,  I.  V,  serie  II,  1891). 

(2)  Dominici,  Angiocholites  ct  cholecystites  suppurees.  Th.  de  Paris,  1894,  p.  1 0  i. 

(3)  Migxot,  Recherches  expdrimentales  et  anatomiqucs  sur  les  cholecystites. 
Hi.  de  Paris,  1896.  M.  Mignot  avait  introduit  des  corps  etrangers  dans  la  vdsicule 
de  deux  cobayes,  huit  et  dix  mois  avant  rinjection  sous-cutane'e  de  microbes  vi- 
rulenls  (streptocoque  et  colibacille) ;  ceux-ci  furent  retrouv6s  dans  le  sang  du 
cceur,  la  bile  (jtait  stirile. 

(-i)  M.  H.  Claude  a  loutefois,  dans  ses  recherches  sur  Taction  des  toxines  vege- 
talesetmicrobiennes,  obtcnu  la  production  de  cholecystites  hemorragiques.  Th.  de 
Paris,  1897  (Voy.  LUhia.se  biliaire). 

(5)  Gilueut  et  Dominici,  Recherches  sur  le  nombre  des  microbes  du  tube  digestif 
(Soc.  de  biol.,  10  fevrier  189  4). 
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I '  fitats  morbides  locaux  entralnanl  la  stase  biliaire; 
2°  Maladies  g6nerales. 

Les  conditions  locales  sonl  intrinseques  ou  exlrinseques.  De  toules 
la  plus  fWquente  eslla  cholelithiase,  que  les  calculs  occupent  la  vesi- 
Gule,  le  foie  lui-meme  ou  los  conduits  extrahepatiques.  Toutefois 
c'est  dans  les  migrations  anormales  des  cholelithes,  dans  les  obstruc- 
tions permanentes  du  choledoque,  que  Ton  observe  surtout  l'invasion 
microbienne. 

Le  cancer  des  voies  biliaires,  qu'il  s'agisse  du  cancer  de  la  vesi- 
culc,  des  conduits  ou  de  l'ampoule  de  Vater,  est  egalement  une 
cause  puissante  d'inl'ection  biliaire.  C'est d'ailleurs  a  celle-ci qu'il  faut 
attribuer  la  formation  des  calculs  dont  on  connait  la  frequence  dans 
les  neoplasmes  de  la  vesicule. 

Les  stenoses  cicatricielles  des  conduits  sont  aussi  une  cause  d'obs- 
lacle  au  cours  de  la  bile,  et  par  consequent  une  cause  d'infection 
ascendante. 

Certains  parasites,  qu'ils  viennent  del'inlestin  (ascarides)  ou  qu'iLs 
descendent  du  foie  (hydalides),  provoquent  egalementla  stase  biliaire. 
Les  premiers  apportent  en  meme  temps  avec  eux  des  germes  intesti- 
naux  (Dupre).  Mais  ce  sont  la  des  causes  tres  rares  de  l'infection 
biliaire  ;  il  en  est  de  mfime  des  corps  etrangers  penetrant  dans  le 
choledoque  (pepins  de  raisins,  etc.). 

Les  causes  extrinseques,  e'est-a-dire  celles  qui  entravent  le  cours 
tie  la  bile  en  comprimant  les  conduits  biliaires  ou  en  modifiant  leur 
trajet  normal,  sont  extremement  nombreuses.  Tels  sont  le  cancer  de 
la  tete  du  pancreas,  le  cancer  du  duodenum,  les  kystes  hydatiques 
de  la  face  inferieure  du  foie,  les  adenopathies  des  ganglions  de  la 
region,  etc.  ;  telles  sont  les  inflexions  et  les  coudures  des  conduits 
par  les  adherences  peritoneales,  par  les  ptoses  viscerales,  etc.,  les 
modifications  anatomiques  occasionnees  pai"  le  developpeme'nt  d  une 
grossesse,  d'une  tumeur  abdominale,  etc. 

L'envahissement  microbien  des  voies  biliaires  se  produit  dans  un 
tres  grand  nombre  d'6tals  morbides  legers  ou  graves,  surtout  lors- 
qu'ils  s'accompagnent  de  troubles  gastro-inlestinaux  qui  accroissent 
singulierement  la  vitalite  et  la  virulence  des  microorganismes  du 
tube  digestif.  II  est  enfin  tres  frequent  au  cours  des  maladies  gene- 
rales  infectieuses,  fievre  typholde,  cholera,  pneumonie,  tuberculose, 
grippe,  paludisme,  etc. 

La  cause  des  ascensions  microbiennes  est  encore  ici  un  trouble  de 
la  fonction  biliaire.  Les  anciens  auteurs  avaient  d6ja  note  la  diminu- 
tion considerable  de  la  secretion  de  la  bile  au  cours  des  maladies 
infectieuses. 

Les  experiences  de  Pisenti  (1)  montrerent  que  chez  les  animaux 

(1)  Pisf.nti,  Uebcr  die  Verundernngcn  dcr  Gallenabsunderung  walirend  des 
Fiebers  {Arch,  fiir  experim.  Path,  unci  Pharm.,  Bd  XXI,  21  juin  1«86,  p.  219). 
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eel  It-  ilimiiuilion  est  d'aulanf  plus  prononcee  que  le  processus  febrile 
est  plus  intense  et  plus  prolong^;  en  mrme  Lcmps  que  l'hypocholie, 
cet  auteur  constata  une  diminution  des  materiaux  solides  do  la  bile 
etune augmentation  du  uuicus  dans  le  casdefievre  septique;  la  dimi- 
nution porlait  seulement  sur  beau  quand  il  elevait  arlificiellemenL  la 
temperature  des  animaux  en  les  chauffant  (fievre  calorique  . 

Dans  les  maladies  infeclieuses,  il  faut  tenir  compte  de  l'atonie,  de 
la  paresie  de  1'appareil  biliaire.  Ce  sont  la  des  conditions  tres  favo- 
rables  a  l'infection  ascendante. 

II  est  possibleenfin  quecelle-ci  se  produise  encore  dans  un  certain 
nombrc  d'intoxicationsconsecutivement  a  l'elimination  du  poison  au 
niveau  des  voies  biliaires.  Le  foie  se  comporterait  a  ce  point  de  vue 
comme  toutes  les  autres  glandesde  l'economie.  L'irritation  produite 
dans  les  divers  appareils  excreteurs  par  l'elimination  de  substances 
toxiques  exogenes  ou  endogenes,  facilite  et  provoque  l'infection  de 
ces  appareils. 

Bacteriologie.  —  Dans  les  angiocholecystites  consecutives  a 
l'obstruction  des  voies  biliaires,  on  trouve  presque  toujours,  comme 
unique  agent  pathogene,  le  colibacille.  Ce  microbe  est  le  grand  enya- 
hisseur  des  voies  biliaires.  MM.  Gilbert  et  Girode  ont  les  premiers 
bien  mis  en  relief  son  role  considerable  dans  la  pathogenie  des  infec- 
tions biliaires  ;  ils  ont  montre  que  la  presence  de  ce  bacille  n'est  pas 
incompatible  avec  l'integrite  de  1'appareil  excreleur  de  la  bile,  mais 
qu'il  peut  aussi  determiner  les  angiocholecystites  suppurees  les  plus 
graves.  Plusieurs  auteurs  (Bouchard,  Rodet,  Bignami,  Marchiafava, 
Bastianelli,  Macaigne,  Letienne,  Dupre,  Naunyn,  etc.),  ont  egalcment 
rapportedes  cas  d'infection  biliaire  colibacillaire. 

D'autres  microorganismes  peuvent  aussi  envahir  les  voies 
biliaires:  streptocoque  (Leyden,  Malvoz,  Dupre,  Klemperer),  pneu- 
mocoque  (Gilbert  et  Girode,  Klemperer,  Letienne),  staphylocoques 
(Dupr6,  Gilbert  et  Girode,  etc.),  tetragene  (Gilbert  etDominici  j,  sapro- 
phytes intestinaux.  Mais  aucun  n'est  aussi  frequent  que  le  colibacille. 

La  preponderance  dece  dernier  tient  non  seulement  a  son  develop- 
pement  et  a  sa  multiplication  si  rapides,  mais  encore  a  sa  mobilite 
Gilbert  et  Girode).  Cetle  condition  favorable  se  retrouve  pour  le 
bacille  typhique  et  le  vibrion  cholerique  (1). 

Au  coin  s  des  maladies  infectieuses  les  voies  biliaires  soul  frequem- 
tnent  envahies  soif  paries  germes  intestinaux,  soit  par  Tagent  patho- 

(1)  Nous  avons,  dans  des  experiences  inedites,  etudie  eomparaLivenienl.  in  vitro 
la  rapidity  de  renvahisscmenl  ascendant  par  divers  microbes,  les  uns  mobiles,  les 
autrcs  immobiles.  Deux  tubes  en  U,  dans  lesquels  il  y  a  du  bouillon,  sont  reunis, 
ainsi  que  l'indique  la  figure,  par  un  tube  capillaire  Egalcment  rempli  de  bouillon  ; 
ce  tube  a  un  metre  de  longueur.  Par  la  branche  A  du  premier  tube  en  U  on  ensc- 
inence  du  colibacille,  par  exemple  :  on  ensemence  en  memc  temps  et  de  la  mdnie 
laeon  du  bacille  typluquc,  du  staphylocoque,  du  streptocoque,  dans  d'aulres  appa- 
reils absolument  identiqucs.  Puis  a  intervalles  de  temps  dgaux  on  prelevc  par  la 
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gene  lui-meme  s'il  se  developpe  dans  le  Lube  digestif.  II  en  est  ainsi 
du  bacille  d'Eberth  (1)  el  du  vibrion  cholerique 

On  connaissait  depuis  longtemps  les  localisations  de  la  fievre 
typho'ide  sur  l'appareil  biliaire  (2).  Louis,  Andral,  Hoelsher,  etc., 
avaient  rapporte  do  nombreux  cas  do  cholecystite  suppuree,  eL  <l<- 
pcrloralion  vesiculate.  La  propagation  aux  voies  biliaires  du  catan  lic 
inleslinaltyphique  avail  ('Ir  supposee  par  Berheim.  Maisle  mecanisnie 
de  Lous  ces  I'aitsresLaiL  obscur.  Les  communications  de  MM.  Gilbert 
et  Girode(3),  lalhese  de  M.  Dupre,  les  recherches  de  Ghiari(4),  dis<i- 
perent  cette  obscurite.  On  sait  parfaitement  aujourd'hui  (jue  la  bile 
des  typhiques  contient,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  le  bacille 
d'Eberth,  que  celui-ci  est  susceptible  de  sojourner  pendant  longtemps 
dans  ce  milieu,  et  qu'il  peut,  d'unc  fagon  precoce,  dans  le  cours  de 
la  dothienenterie,  ou  d'une  faeon  tardive,  plusieurs  mois  apres  la 
guerison,  provoquer  des  lesions  plus  ou  moins  graves  de  l'appareil 
biliaire. 

Deux  faits,  Fun  du  a  Guarnieri  (5),  l'aulre  a  M.  Longuet  (6),  sem- 
blent  meme  demonlrer  que  le  bacille  d'Eberth  peut  se  localiser  uni- 
quement  sur  l'appareil  biliaire;  en  d'aulres  termes,  que  i'angiochole- 
cystite  typhique  peut  exister  sans  fievre  typho'ide. 

L'ascension  des  voies  biliaires  par  le  bacille  virgule  est,  d'apres 
les  recherches  de  Nicati  et  Rietsch  (7),  de  Girode  (8),  egalement  tres 
frequente  (50  fois  sur  100  d'apres  Girode).  Aussi  1'angiocholite  et  la 
ohol^cystile  ont-elles  ete  maintes  fois  notees  dans  les  autopsies  de 
<;holeriques  (Briquet  et  Mignot  [1819],  Pirogoff,  Simonds).  Girode, 
MM,  Galliard,  Oddo,  Lewine,  en  ont  en  1892  rapporte  desexemples  tres 

branche  A'  des  seconds  tubes  en  U  une  goutte  de  bouillon  pour  ensemencer  de 
nouveaux  milieux.  On  cons  Late  ainsi  qu'au  bout  de  cinq  ou  six  heurcs  le  bacille 
typhique  et  le  colibacille  ensemences  en  A  ont  parcouru  tout  le  tube 
capillaire  et  sont  arrives  en  A'.  Avec  le  staphylocoque,  pour  que 
l'infection  du  second  tube  se  fasse,  il  l'aut  vingt-quatre  a  quarante-huit 
heures  et  plus  encore  avec  le  streptocoque. 

(1)  Dauriac,  Les  infections  biliaires  dans  la  fievre  typho'ide,  Th.  de 
Paris,  1897. 

(2)  Hagenmuller,  De  la  cholecystite  dans  la  fievre  typho'ide,  Th.  de 
Paris,  1876. 

(3)  Gilbert  et  Girode,  Contribution  a  l'etude  bactcriologiquc  des 
voies  biliaires  (Soc.  de  biol-,  27  decembre  1890).  —  Des  angiocholites 
inl'ectieuses  ascendantes  suppuratives  (Soc.  de  biol.,  21  mars  1891).  — 
Cholecystite  purulente  provoqude  par  le  bacille  d'Eberth  [Soc.de  biol., 
2  decembre  1893). 

(i)  Chiari,  La  cholecystite  dans  la  fievre  typho'ide  (Soc.  ceniralc  des 
medecins  allemands  de  Boheme,  21  mai  1893;  trail,  in  Mercredi  medi- 
cal, 28  juin  1893,  p.  309.  —  Prng.  med.  VVoch.,  1893). 

(5)  Guarnieri,  Contributto  alia  patogenesi  delle  infezione  biliari 
(Rivista  gen.  ital.  di  clinicu  med.,  31  mai  1892). 

(6)  Longuet,  Angiocholecyslitc  a  bacille  typhique  sans  fievre  typho'ide ;  lithiase 
Jatentc;  cholecystotomie  (Gaz.  des  hop.,  <i  decembre  1  so  i,  p.  1325). 

(7)  Nicati  cl,  Rietsch,  Arch,  de  physiol.,  1885, 

(8)  Giroije,  Action  du  bacille  virgule  sur  le  foie  et  le  pancreas  (Soc.  de  biol., 
<5  octobre  1892). 
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nets;lecas  de  Girode  surtoul  esl  demonstratif,  car  cet auteur  trouva 
dans  les  voies  biliaires,  commc  seulc  cause  de  la  suppuration  com- 
mengante,  le  bacille  virgule. 

Dans  ces  deux  maladies  infectieuses,  rangiocholecyslite  n'est  pas 
toujours  due  a  leur  agent  pathogene;  d'autres  microbes  intestinaux 
peuvent  aussi  envahir  les  voies  biliaires  :  colibacille  (Gilbert  et  Do- 
minici,  LeNvine,  Dupre),  streptocoquc  (Malvoz),  etc. 

Labile  s'infectefrequemment  au  coursde  la  pneumonic  Lesmicro- 
organismes  peuvent  ne  determiner  aucune  lesion  des  parois  (Gilbert 
el  Girode,  L6tienne)  ou  produire  au  contraire  des  alterations  suppu- 
ratives,  dont  on  a  depuis  longtemps  rapporte  des  exemples  (Louis), 
et,  plus  frequemment,  des  lesions  catarrhales.  A  celles-ci  doivent  etre 
rapportes  les  faits  de  pneumonie  avec  ictere.  M.  L6pine  et  son  eleve 
M.  Bonnet  ont  signale  des  exemples  de  ces  lesions  catarrhales;  Hanot 
avait  constate  dans  plusieurs  casl'existence  d'une  angiocholite  cana- 
liculaire.Lesrecherchesrecentes  de  M.  Petrow(de  Saint-Petersbourg) 
ont  confirme  ces  faits  (1). 

La  bacteriologie  de  ces  angiocholites  catarrhales  n'est  pas  encore 
determinee  (2).  Quant  aux  lesions  biliaires  suppuratives,  elles  peuvent 
etre  determinees  par  un  microbe  intestinal  (le  colibacille  dans  un  cas 
de  MM.  Gilbert  et  Girode) ;  mais  le  pneumocoque  lui-meme  est  sus- 
ceptible, en  dehors  de  la  pneumonie,  de  les  produire  (Gilbert  et  Gi- 
rode, Klemperer  (3),  Canon  (4). 

Le  bacille  de  Koch  peut  se  rencontrer  dans  la  bile  (Hanot  et  Le- 
tienne)  (5).  Les  lesions  tuberculeuses  des  conduits  extrahepatiques 
et  de  la  vesicule  sont  tres  rares  (Lancereaux,  Czerny,  Riedel).  La 
tuberculose  des  voies  biliaires  intrahepatiques  est  au  contraire  fr6- 
quente.  Pour  un  certain  nombre  d'auteurs,  le  bacille  de  Koch  serait 
apport6  par  les  voies  vasculaires ;  il  s'agirait  done  d'une  angiocho- 
lite descendante,  pour  la  production  de  laquelle  seraient  peut-etre 
indispensables  des  lesions  anterieures  ou  concomitantes  des  voies 
biliaires  (6).  La  possibility  de  l'angiocholite  tuberculeuse  ascendante 
esttoutefois  demontr6e  par  les  experiences  deMM.  Gilberl  et  Claude. 

Mais  e'est  surtout  aux  microbes  intestinaux  qu'il  faut  altribuer  les- 
infections  biliaires  qui  se  produisent  au  cours.de  la  tuberculose. 

(1)  Pr  Petrow,  De  la  pneumonie  fibrineuse  biliaire  (Congrds  de  Moscou,  1897. 
Voy.  l'analyse  dans  le  Bull.  mid.  du  12  septcmbre  1897,  p.  863).  —  De  la  forme 
bilieuse  de  la  pneumonie  [Gaz.  din.  de  Bolhine,  26  aout  1897). 

(2)  Cependant, dans  un  fait  incdil  de  MM.  Gilbert  etGrenet  existait  le  colibacille. 

(3)  KLEMPunEn,  Abces  multiples  du  foie  [Soc.  de  mid.  interne  de  Berlin,  18  jan- 
vier  1892.  Voy.  Sem.  med.,  25  janvier  1892). 

1893)GAN0N'  BacterioI°siscne  Blutuntersuchungen  bci  Sepsis  (Deut.  med.  Woch., 

(5)  Hanot  et  Letienne,  Note  sur  la  bile  cystique  des  tubcrculeux  (Congris  de  la 
tuberculose,  1891). 

(6)  E.  Seroent,  Tubercules  et  cavernes  biliaires.  Th.  de  Paris,  1896.  Cet  auteur 
n'a  pu  obtcnir  la  production  cxperimentale  d'angiocholites  tuberculeuses. 
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Dans  un  grand  nombre  d'autres  maladies  infeclieuses,  fievres 
eruptives,  grippe,  fi6vrejaune,  etc.,  l'invasion  des  voies  biliaires  n'est 
pas  encore  connue ;  il  en  est  de  mfimc  dans  les  intoxications  avec  elimi- 
nation du  poison  par  la  bile,  et  dans  qnclques  cas  d'affections  h6pa- 
liqucs,  tels  que  celui  rapporle  par  M.  Sabourin  (1)  d'angiocholite 
suppuree  compliquaitl  une  cirrhose  insulaire  sans  cholelithiase. 

Reproduction  experimentalc.  —  II  est  tres  facile  de  reproduire 
exp6rimentalemcnt  les  angiocholil.es  et  les  cholecystites  sur  les  diffe- 
rents  animaux.  Une  simple  ligature  du  choledoque  au  niveau  de  la 
zone  habitec  de  ce  canal  (Netter)  determine  rapidement  Tascension 
microbienne  et  des  lesions  profondes  de  l'appareil  biliaire.  On  peut 
aussi  reproduire  chez  les  animaux  les  angiocholecystites  a  l'aide  de 
differents  microbes  pathogenes,  ainsi  que  l'ont  fait  methodiquement 
MM.  Gilbert  et  Dominici  (2),  en  injectant  ces  microbes  a  Petal  de 
purete  dans  les  voies  biliaires. 

Voici  le  proced6  employe  par  ces  auteurs  :  Apres  laparotomie  m.6- 
diane,  on  cherche  et  on  attire  la  premiere  portion  du  duodenum;  on 
reconnait  l'ampoule  de  Vater  et  le  choledoque ;  tout  pres  de  celle-la 
on  fait  alors  penetrer  et  cheminer  Taiguille  de  la  seringue  de  Pravaz 
sous  la  sereuse  duodenale;  on  remonte  ainsi  lelonguu  choledoque 
jusqu'au-dessus  de  la  zone  septique  et  on  penelre  alors  dans  la  cavite 
meme  de  ce  conduit;  on  adapte  la  seringue  et  on  pousse  Tinjection 
de  bouillon  de  culture.  On  evite  de  cette  fa^on  d'entrainer  lesgermes 
qui  habitent  normalement  la  derniere  portion  du  choledoque.  On 
peut  aussi,  surtout  quand  on  a  pour  but  la  production  de  chole- 
cystites, injecter  directement  les  microbes  par  le  fond  de  la  vesicule. 
On  aura  toujours  soin  de  ne  pas  infecter  le  peritoine. 

On  s'est  servi  pour  realiser  les  angiocholecystites,  du  colibacille 
(Gharrin  et  Roger,  Naunyn,  Bignami,  Gilbert  et  Dominici,  Mi- 
gnot,  etc.),  du  staphylocoque  dore  (Dupre,  Gilbert  et  Dominici),  du 
bacille  typhique,  du  vibrion  cholerique,  du  streptocoque,  du  pneu- 
mocoque  (Gilbert  et  Dominici),  du  bacille  tuberculeux  (Gilbert  et 
Dominici,  Sergent,  Gilbert  et  Claude)  (3),  duproteus  vulgaris  (Gou- 
get)  (4).  On  peut  employer  aussi  les  cultures  sterilisces  de  ces  micro- 
organismes  (Gilbert  et  Dominici,  Gouget). 

(1)  SAnouRix,  Abces  ])iliaires  dans  la  cirrhose,  sans  cholelithiase  (Progres  med., 
1884). 

(2)  A.  Gilbert  ct Dominici.  Angiocholite  cL  cholecystitc  typhiqucs  cxperinicntales. 
(Soc.de  biol.  23  dcccmbrc  1893). — Angiocholite  ct  cholecystitc  cholcriqucs  cxperi- 
mentales. (Soc.  dehiol.  13  janvier  1894).  — Angiocholite  et  cholecystitc  colibacillai- 
res  expdrimen tales.  (Soc.de  biol.  20  janvier  1894).  — Sur  ['infection  experimentale 
des  voies  biliaires  par  le  streptocoque,  le  staphylocoque  dorr  el  le  pneumoco- 
que  (Soc.  de  biol.  24  fevrier  1894). 

(3)  Gn.nEUT  et  Claude,  Hecherchcs  cxperimen tales  sur  la  tuberculosc  des  voies 
biliaires  (Soc.  de  biol.,  21  decembre  1895). 

(4)  A.  Gouoet,  Infections  hepatiqucs  experimentales  par  le  protcus  vulgaris 
(Arch,  de  med.  exper.,  juillet  1897,  p.  708). 
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On  obtienl  dans  le  foie  et  lcs  voies  biliaires,  par  ['infection  exp£- 
rimentale  de  celles-ci,  la  production  de  lesions  d'intensite  variable, 
dont  on  retrouve  lcs  difT6rents  types  dans  la  pathologic  humaine,  de- 
puis  la  simple  angiocholite  catarrhale  jusqu'aux  angiocholites  sup- 
purges  les  plus  graves  et  les  plus  rapidement  morlelles.  On  observe 
meme  parfois,  entre  les  lesions  experinientales  eLles  lesions  humaines, 
des  analogies  histologiques  remarquables ;  telle  est  la  tumefaction 
Iransparente  des  cellules  hepatiques  decrite  en  1884  dans  le  I'oie  des 
choleriques  par  MM.  Ilanot  et  Gilbert  el  que  MM.  Gilbert  et  Dominici 
ont  observee  chez  des  animaux  infectes  par  le  bacille  virgule.  Toute 
la  s6rie  des  alterations  v6siculaires  a  ete  egalement  reproduite  (Gil- 
berl  et  Dominici,  Mignot).  MM.  Gilbert  et  Dominici  ont,  avec  le 
pneumocoque,  realise  une  choiedocite  intense  avec  formation  d'un 
bouchon  muqueux  an  voisinage  de  l'ampoule  de  Vater  entrainant 
rimpermeabilite  du  canal,  la  dilatation  des  voies  biliaires  et  l'ictere. 
Les  complications  les  plus  importantes  des  infections  biliaires  peu- 
vent  encore  s'observer,  telles,  par  exemple,  que  l'endocardite  vege- 
tanle  (Gilbert  et  Dominici,  Gouget). 

Enfin,  il  n'est  pas  jusqu'aux  consequences  plus  lointaines  de  cer- 
laines  angiocholecysliles  que  l'experimentation  ne  puisse  repro- 
duire  ;  nous  voulons  parler  des  cirrhoses  biliaires,  dont  la  patho- 
genie  se  trouve  plus  qu'6bauch6e  dans  un  tres  grand  nombre  des 
fails  que  nous  avons  cites,  et  de  la  lithiase  biliaire  dont  la  realisation 
par  la  cholecystite  catarrhale  experimentale  est  actuellement  un  fait 
accompli  (Mignot,  Gilbert  et  Fournier). 

SYMPTOM ATOLOGIE.  —  Les  angiocholecystites  ne  se  revelent, 
dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  par  aucun  signe  appreciable.  II 
en  est  souvent  ainsi,  par  exemple,  quand  elles  revetent  la  forme 
catarrhale,  que  le  processus  infectieux  est  peu  intense.  D'autre  part, 
lorsqu'elles  se  deVeloppent  au  cours  d'une  maladie  infectieuse,  la 
fievre  typho'ide,  le  cholera,  les  symptdmes  qui  pourraient  les  faire 
reconnaitre  sont  masques  par  les  phenomenes  gen^raux  de  ces 
maladies  memes.  Aussi  sont-elles  assez  souvent  des  surprises  d'au- 
topsie.  D'autres  fois,  comme  dans  la  fievre  typho'ide,  ce  n'est  qu'apres 
la  disparilion  des  troubles  gen6raux  que  l'attenlion  est  allir^e  du 
cdt6  de  la  vesicule  par  des  phenomenes  douloureux  ef  que  Ton 
reconnait  Texistence  d'une  chol6cystile  suppuree. 

En  dehors  de  ces  cas,  l'infection  biliaire  s'accuse  nettemenlpar  un 
certain  nombre  de  signes  dont  le  principal  est  la  fievre. 

I  ,es  phenomenes  thermiques  des  angiocholites  sont  bien  connus  au 
point  de  vue  clinique  depuis  Monneret  et  Charcot.  lis  revfitenl 
plusieurs  formes  en  rapport  avec  rintensite  du  processus  infectieux, 
mais  toutefois  sans  un  lien  absolument  etroit  avec  l'importance  des 
16sions  de  Tappareil  biliaire. 
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Le  premier  type  est  constilue  par  cette  fievre  hepatalgique, 
decrite  par  Charcot,  qui  accompagne  la  crise  de  colique  hepalique 
ot  se  termine  rapidcment  apres  ellc.  Cct  acc6s  febrile  est  caracterise 
par  la  succession  des  trois  stades  (frissons,  chaleur,  sueurs),  comme 
dans  la  fievre  paludeenne;  toutefois  le  dernier  manque  frequemment. 
L*intensit6  de  l'acces  febrile  est  tres  variable;  il  se  reduit  dans 
quelques  cas  a  de  simples  frissons  (Voy.  Lithiase  biliaire  . 

Le  second  type  cbmprend  la  fievre  intermittente  hepalique  de 
Monneret  et  de  Charcot,  fievre  bilio-septique  de  M.  Chaufl'ard.  Che/, 
un  individu  ayant  eu  peu  auparavant  des  coliques  hepaliques  et 
preseritant  quelquefois  encore  de  l'iclere,  on  voit  eclater,  le  plus 
souvent  le  soir  ou  dans  la  nuit,  un  acces  f6brile  debutant  par  des 
frissons  extremement  violents,  vine  sensation  de  froid  intense.  Le 
stade  de  chaleur  survient  ensuite  (facies  vultueux  ;  pouls  frequent, 
dur,  fort ;  temperature  a  40°-41°),  puis  le  stade  de  sueurs;  celles-ci 
sontparfois  extremement  profuses.  La  duree  totale  de  l'acces  varie 
entre  six  et  douze  heures.  C'est  le  tableau  de  l'acces  de  fievre  inter- 
mittente paludeenne.  L'analogiese  complete  par  le  retour  quelquefois 
regulier  de  ces  acces,  suivant  par  exemple  le  type  tierce  ou  quarte, 
et  cela  pendant  une  periode  souvent  assez  longue.  Dans  l'intervalle 
des  acces  la  temperature  est  normale  ou  tombe  mSme  un  peu 
au-dessous  de  la  normale  ;  la  sante  generale  est  intacLc. 

Dans  une  troisieme  forme,  les  acces  febriles  ne  sont  plus  separes 
par  des  p6riodes  franchement  apyretiques;  c'est  le  type  remittent. 
Enfin  on  peut  observer  aussi  le  type  conlinu. 

On  voit  parfois  les  formes  intermittentes  se  transformer  en  formes 
remittente  ou  continue,  surtout  vers  la  fin  de  la  vie ;  tres  souvent  aussi, 
a  ce  moment,  la  temperature  s'abaisse  rapidement  et  lemalade  meurt 
dans  le  coma  hypothermique. 

La  production  des  accidents  febriles  peut  s'expliquer  soit  par  la 
resorption  des  toxines  au  niveau  des  voies  biliaires,  soit  par  le  pas- 
sage des  microorganismes  dans  la  circulation.  Les  recherches  de 
MM.  Netter  et  Martha,  Brieger,  Girode,  Dupre,  Hanoi,  Vincent, 
Accorimboni,  Canon,  etc.,  ont  montre  la  presence  des  microbes 
pathogenes  dans  le  sang  de  quelques  malades  au  moment  des  periodes 
IV  briles.  Dans  deux  cas,  Dupre  trouva  meme  le  staphylocoque  blanc 
et  le  staphylocoque  dore  par  ponclion  de  la  rate,  pendant  une  pe- 
riode apyretique,  ces  microorganismes  n'existant  pas  dans  le  sang 
des  malades  a  ce  moment  (1).  Les  accidents  febriles  semblent  done 
lies  dans  quelques  cas  au  passage  des  microbes  dans  le  sang,  a  une 
Writable  septic6mie. 

La  fievre  intermittente  peut  se  produirc  alors  que  les  I6sions  de 
l'appareil  biliaire  sont  simplement  catarrhalcs  ;  elle  n'est  done  point 

(1)  Duimik,  Les  Infections  biliaires,  Th.  doct.  Paris,  obs.  X  et  XV,  p.  119. 
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toujours  symptomatique  de  rangiocholite  suppuree;  clle  fait  racrac 
<melquefois  deTaut  au  cours  de  cette  derniere,  ainsi  qn'on  l'observe 
ordinairementchez  les  vieillardscL  chez  les  cachectiques. 

Les  acces  ephemeras,  la  fievre  h6patalgique,  onL  ele"  considered 
comme  d'origine  purcraenl  nerveuse  (Budd) ;  toutefois  Charcot  deja 
leur  assignail  la  mfime  cause  qu'aux  grands  acces  intermit  tents.  Si 
Ton  tient  compte  dc  ce  fait  que  la  vesicule  et  les  conduits  biliaires 
sont  frequemment  habites  par  des  microbes  tres  virulents  au  cours 
des  coliques  hepaliques,  —  ainsi  que  le  demontrent  les  peri toni les 
rapidement  mortelles  qui  suivent  la  rupture  brusque  de  ces  organes 
se  produisant  au  moment  des  crises,  —  on  sera  tente,  en  effet, 
<l'attribuer  une  origine  infectieuse  ou  toxique  a  ces  phenomenes 
f^briles,  quelque  legers  et  passagers  qu'ils  puissent  etre. 

Quant  a  la  cause  mSme  del'inlermittence,  elleest  encore  inconnue. 

Nous  avons  dit  que  la  fievre  n'est  pas  constanle  au  cours  des 
angiocholites  suppurees;  quelques  auteurs  ont  voulu  voir  la  Faction 
particuliere  des  microorganismes  pathogenes ;  ainsi  les  infections  sta- 
phylococcique,  streptococcique,  s'accompagneraient  d'une  fievre 
elevee,  tandisquel'infection  colibacillairedetermineraitrhypothermie 
Cependant,  en  clinique  comme  en  experimentation,  les  angiochole- 
cystites  colibacillaires  sont  ordinairement  febriles. 

En  dehors  des  cas  ou  il  s'agit  d'individus  affaiblis  ou  cachectiques, 
—  on  observe  alors  Tliypothermie,  —  on  peut  penser  que  les  diffe- 
rences dans  la  reaction  thermique  presentee  par  les  malades  tiennent 
-au  degre  meme  et  a  l'intensite  de  l'intoxicatian  :  reaction  hyperther- 
mique,  si  le  colibacille,  qui  est  presque  toujours  Tagent  pathogene, 
fournit  des  toxines  peu  ou  moyennement  abondantes  et  virulentes, 
hypothermic  au  contraire,  si  les  poisons  microbiens  sont  tres  abon- 
dants  et  tres  actifs. 

L'ictere  s'observe  frequemment  dans  certaines  formes  d'angio- 
cholite.  II  peut  etre  du  a  Tobstruction  des  eanaux  excreteurs,  par  des 
-calculs  par  exemple.  Toutefois,  il  est  souvent  Texpression  dune  in- 
fection des  fines  ramifications  biliaires  (Renvers,  A.  Frankel),  et, 
alors  meme  qu'existent  des  obstacles  mecaniques,  il  doit  etre  souvent 
-attribue  non  a  ces  obstacles,  mais  a  robstruclion  que  produit  dans 
les  canalicules  la  desquamation  de  leur  epithelium,  et  quelquefois 
repaississcmenl  considerable  dc  leurs  parois  et  la  presque  dispari- 
tion  de  leur  lumiere  (angiocholite  oblit6rante).  Dans  les  icteres 
infectieux,  dans  li>s  cirrhoscs  biliaires,  c'est  egalemenl  a  langiocho- 
lite  canaliculaire  qu'il  faut  attribuer  ce  passage  des  |>i^ments  dans  le 
sang.  L'ictere  qui  survienl  au  cours  de  certaines  maladies  infeclieusrs 
est  egalemenl  do  &  unr  angiocholite  canaliculaire,  ainsi  que 
MM.  L6pine,  Bonnet,  Hanot,  Petrow,  l'ont  mis  en  Evidence  pour  la 
pneumonic.  II  s'agit  dans  lous  ces  cas,  suivant  l'expressionde  Pick, 
d  une  paracholie  infectieuse.  Enfin  Hanot,  Porter,  ont  monfre  que 
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lictere  pouvait  Irouver  sa  raison  el  sa  cause  dans  le  lobule  m6me 
(ictere  par  dislocation  de  la  travee  hepatique)  (1). 

Quel  que  soit  son  m6canisme,  il  fautremarquer  que  l'ictere  sepro- 
duit  surtout  dans  les  angiocholites  catarrhales  et  qu'il  manque  d'une 
facon  presqueconstante  dans  les  angiocholites  suppurees,  si  du  moins 
elles  nesont  pas  conseculives  elles-m6mesa  une  obstruction  aucours 
de  la  bile.  L'absence  d'ictere  peul  6tre  attribute  dans  quelques-uns 
de  ces  cas  a  un  defaut  de  secretion  biliairc,  a  une  veritable  acholic 

Des.  troubles  digestifs  accompagnent  la  fievre  et  l'ictere  :  mais  ils 
soul  exiremement  variables  suivant  l'intensite"  de  l'infeclion  biliairc. 
L'etat  des  forces  varie  egalement  suivant  la  mSme  cause.  D  une 
fagon  m  iierale,  l'examen  des  urines  perraet  de  suivre,  en  mSme 
temps  que  les  alterations  organiques  du  l'oie,  les  troubles  de  la  sanle 
generale  qui  les  accompagnent.  A  cdle  des  pigments  biliaires  normaux 
l'urine  peut  contenir  de  l'urobiline,  de  la  leucine,  de  la  tyrosine,  de 
l'indican  ;  elle  est  quelquefois  albumineuse.  Le  dosage  de  l'ur6e  a 
paru,  d'apres  une  observation  souvent  citee  de  Regnard,  devoir 
Iburnir  un  signe  important  de  Tinfection  biliaire.  Dans  ce  cas,  les 
acces  febriles  intermittents  etaient  toujours  accompagnes  d  une 
diminution  considerable  duchiffre  de  Puree.  Mais  ce  fait  est  rest6  en 
rcalile  unique  dans  sa  nettete"  et  Ton  a  par  contre  rapporte  de  nom- 
breuses  observations  contradictoires  (Brouardel,  Lecorche  et  Tala- 
mon,  Accorimboni).  La  presence  de  l'urobiline,  de  la  leucine,  de  la 
tyrosine,  Texistence  de  la  glycosurie  alimentaire,  demontrent  d'une 
facjon  plus  precise  l'alt6ration  de  la  cellule  hepatique. 

L'exploralion  physique  de  Tabdomen  donne  peude  renseignements 
lorsqu'on  se  trouve  en  presence  d'une  angiocholite.  Cependant  le  foie 
esl  un  peu  volumineux,  douloureux  a  la  pression,  surtout  lorsqu'il  y 
a  de  la  perihepatile.  La  rate  est  egalement  plus  ou  moins  volumineuse. 

Ainsi  que  nous  l'avons  dit,  les  cholecystites,  qu'elles  existent  seules 
ou  qu'elles  accompagnent  l'angiocholite,  peuvent  passer  inapergues, 
el  e'est  a  l'autopsic  seulement  qu'on  les  decouvre.  Toutefois,  elles 
diHcrminentsouventdessymptomestresnets.  Alorsmemeque  la  chole- 
cystite  est  simplement  calarrhale,  il  existe  parfois  des  douleurs  dues 
a  la  reaction  peritoneale.  Les  symptomcs  sont  encore  plus  accuses 
s'il  s'agit  d'empyeme  de  la  vesicule  ;  les  phenomenes  p6ritoneaux, 
beaucoup  plus  intenses,  s'accusent  par  des  douleurs  vives,  par  un  em- 
palement  diffus  de  la  region  ;  enfin,  dans  quelques  cas  on  constate 
1  existence  de  la  tumour  biliaire  telle  que  nous  la  decrirons  plus  loin 
i  N  ov.  Lilhiase  biliaire). 

MARCHE.  —  DUREE.  —  TERMINAISONS.  —  L'evolution  des  angio- 
cliolecystites  est  extrememcnl  variable  suivant  l'intensite  du  processus 

(I)  Hanot,  Ictere  par  dislocation  de  la  travce  hopatiquc  (Sem.  mcd.,  11  dtJcembre 
18D3). 
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infeetieux  et  la  forme  qu'il  a  revfitue;  elle  doit  6tre  envisagee  au 
point  do  vue  anatomique  el  au  point  de  vue  clinique. 

II  ressort  de  Pelade  des  lesions  inflammatoires  de  l'appareil  biliaire, 
ainsi  que  nous  l'avons  vu  plus  haut,  que  ces  lesions  evoluent  suivant 
deux  types  distincts,  catarrhal  et  suppuratif.  II  Taut  evidemment 
chercher  dans  la  vitalite  et  la  virulence  du  microorganisme,  dans 
ses  propriel.es  biologiques,  et  d'autre  part  dans'  l'elat  de  resistance  de 
l'individu,  la  raison  de  cette  difference.  Ouoi  qu'il  en  soit,  nullepart 
plus  que  dans  l'appareil  biliaire  ne  se  manifestent  les  facultes  pyo- 
genes des  microorganismes  qui  l'envahissent.  Le  vibrion  cholerique 
lui-meme,  ainsi  que  le  demontrent  le  cas  rapporte  par  Girode  et  les 
fails  experimental^  de  MM.  Gilbert  et  Dominici,  y  devient  suscep- 
tible de  provoquer  la  suppuration. 

Involution  analomique  du  processus  suppuratif  est  simple.  II 
aboutit  souvent  a  des  lesions  destructives,  ulcerations,  perforations, 
qui  peuvent  guerir,  ainsi  qu'en  temoignent  les  cicatrices  que  Ton 
retrouveparfois  au  niveau  de  la  vesicule  et  des  conduits  ;  il  en  resulte 
quelquefois  pour  ceux-ci  une  stenose  plus  ou  moins  complete  qui 
devient.  la  cause  des  accidents  les  plus  graves  de  la  retention  biliaire. 
Mais  dans  la  majorite  des  cas  Involution  des  lesions  est  plus  ou 
moins  rapidement  interrompue  par  la  mort  du  malade. 

Le  processus  catarrhal  aboutit,  d'une  facon  generale,  a  la  sclerose 
de  l'appareil  biliaire.  II  est  evident  toutefois  que,  suivant  les  cas, 
d'enormes  differences  peuvent  s'observer  :  l'infection  peut  s'elre 
limitee  aux  gros  conduits,  a  la  vesicule;  la  paroi  biliaire  n'est  pas 
toujours  atteinle  dans  toutc  son  6paisseur  et  avec  la  m6me  intensite  ; 
la  muqueuse  peut  avoir  et6  seule  les6e,  et  meme  uniquement  dans  sa 
partie  superficielle.  On  congoit  done  la  possibility  d'un  retour  com- 
plet  a  letat  normal  ou  de  la  persistance  d'alterations  insignifiantes. 
II  faut  noter  toutefois  que  les  lesions  les  moins  profondes  de  la  mu- 
queuse sont  suffisantes  pour  la  realisation  de  la  lithiase  ;  celle-ci 
semble  elre  le  plus  souvent  le  resultat  d'une  angiocholecyslite  legere, 
desquamative. 

Que  Ton  envisage,  par  contre,  une  de  ces  infections  atteignant  les 
voies  intrahepatiques,  persistant,  sous  forme  de  poussees,  pendant 
des  mois  et  desannees  ;  les  lesions  des  canalicules,  l'infdtration  Ieuco- 
(  \  t  ique  des  zones  biliaires,  l'apparition  des  cellules  fusiformes  a  leur 
niveau,  l'elargissement  des  espaces  portes  et  la  formation  des  ne"o- 
canalicules,  l'envahissement  conjonctif  inter  et  intralobulaire,  tels 
sont  les  resullats  anatomiques  successifs  d'un  tel  processus ;  tels 
sont  en  particulier,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  les  resullats  des 
angiocholites  ealculeuscs.  Elles  aboutissent  a  la  cirrhose  biliaire.  II 
fautajouter  que  dans  ces  circonstances  la  cellule  he"patique  reste 
pendant  longtemps  intacte  ou  qu'elle  subit  m6me  I'hypertrpphie  et 
1'hypergenese.  Ainsi  se  trouvent  done  realis6es  des  lesions  identiques 
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a  celles  qui  caracterisenl  ['affection  qu'Hanol  a  individualisee  sous 
lenom  de  cirrhose  hypertrophique avec  ictere  chronique  (Gilbertet 
Fournier  .  Dans  les  deux  '-as  Le  processus  pathogenique  et  le  pro- 
cessus anatomique  sonl  les  memes ;  mais  ici  il  s'agit  d'une  cirrhose 
biliaire  infectieuse  spontanie  ou  sans  obstruction,  el  la  d'une  cir- 
rhose biliaire  infectieuse  avec  obstruction  (Gilbert  et  Surmont)  l 

L'evolution  clinique  des  angiocholdcystites  est  tres  variable  el  des 
plus  difficiles  a  pr6ciser.  On  pcul,  (Tune  facon  generate,  considerer 
deux  types  :  l'un  aigu,  auquel  apparliennenl  surloul  les  formes  sup- 
•  purges,  et  l'autre  chronique  conslitue  par  les  formes  calarrhales. 
Mais  eclte  division  est  loin  d'etre  absolue. 

La  marche  et  la  duree  des  angiochol6cystiles  calarrhales  sont 
souvent  impossibles  a  definira  cause  de  I'absence  ou  dc  l'insuffisance 
des  signes  cliniques.  II  esl  vraisemblablc  que  quelques-unes  ont  une 
Evolution  rapide;  par  contre,  on  connail  la  lenleur  de  celles  qui 
aboutissent  a  la  cirrhose  biliaire  hypertrophique.  L'infection  biliaire, 
dans  ces  formes,  se  manifeste  souvent  par  poussees;  il  s'agil  sans 
doute  de  reveils  successifs  d'une  raeme  infection,  peul-titre  dans 
-quelques  cas  d'infections  successives. 

Ouant  aux  angiochol6cystites  suppurees,  elles  ont  le  plus  souvent 
une  marche  rapide.  On  observe  toulefois  des  fails  fori  dissemblables  : 
a  cdte  de  cas  lents,  a  developpement  insidieux  eldonl  la  duree  atteinl 
quatre  et  cinq  moins  (Leyden,  Rovighi),  ou  m6me  plus,  on  rencontre 
des  cas  suraigus,  se  terminanl  par  la  mort  en  quelques  jours,  comme 
dans  un  fait  de  Bignami. 

Ces  differences  dans  la  marche  des  suppurations  biliaires  seraient  en 
rapport,  d'apres  cerlains  auteurs  (Marchiafava,  Baslianelli,  Bignami), 
avec  l'espece  meme  des  agents  palhogenes.  Les  microbes  pyogenes, 
staphylocoques,  slreplocoques,  delermineraient  des  angiochole- 
cystitesa  evolution  lente;  au  colibacille  seraient  dues  les  angiochole- 
cystites  a  Evolution  aigue  ou  suraigue  (?).  II  faut,  quoi  qu'il  en  soit, 
tenir  comple  du  lei  rain  lui-memc  el  de  sesfaculles  de  resistance.  Ce 
qui  domine,  en  effet,  Involution  des  infections  biliaires,  cesonl  d'une 
part  leur  retcntissement  sur  la  cellule  bepatique  qui  peut  devenir 
plus  ou  moins  rapidement  insuffisanle,  et  d'aulre  part  les  accidents 
<le  septicemic  dont  elles  sontle  point  de  depart. 

-La  morl  esl  la  Lerminaison  habiluelle  des  angiocholeeyslites  sup- 
purges  :  elle  est  souvent  direclement  causae  par  une  des  complications 
<pie  nous  allons  enum^rer. 

COMPLICATIONS.  —  L'infection  asccndanle  envahit  quelquefois 
en  mGme  temps  que  les  voies  biliaires  les  voies  pancreatiques ;  Girode 
a  bien  mis  en  lumiere  celle  coincidence  sinon  frequente  du  moins 

(1)  GuiBERT  et  Surmont,  Les  formes  cliniques  des  cirrhoses  du  foie  [Rapport 
pr&senM  au  CongreS  de  medecine  de  Moscou,  aout  1897). 
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tres  ivrllc.  II  a  observe,  en  effet,  chez  l'homme  ['envahisseraent  du 
canal  de  Wirsung  par  le  colibacille  el  par  le  bacille  virgule  dans  deux 
cas  odces  microorganismes  avail  en  meme  temps  produil  uneangio- 
cholite  suppuree.  LevaapubliS  un  fait  de  pancreatine  suppur6e  au 
coin  s  d  ime  obstruction  calculcuse  des  voies  biliaircs. 

Lcs  complications proprement  dilesdes  angiocholecysl  i  l  es  son  t  dues - 
soit  a  la  propagation  aux  organes  voisins  des  lesions  infectieuses, 
soit  aux  metastases  microbiennes  dans  differenls  organes.  Parmi  les 
premieres,  it  faut  citer  d'abord  la  peritonite.  Les  lesions  de  Tappareil 
biliaire,  en  effet,  s'accompagnent,  d'une  fagon  a  peu  pros  constante, 
d'une  reaction  peritoneale  d'autant  plus  marquee  que  le  processus 
infectieux  est  plus  intense.  On  peut  observer  la  peritonite  partielle 
perihepatique  ou  plus  sp^cialement  pericholecystique,  la  peritonite 
suppuree  partielle  et  enfin  la  peritonite  gdneralisee  (Voy.  Perihepa- 
tites). 

Le  voisinage  de  la  veine  porte  explique  le  mecanisme  despyl6phle- 
bites  (Voy.  Pylephlebiles) ;  1'inflammation  des  rameaux  de  la  veine 
porte  dans  le  parenchyme  hepatique  meme  a  ete  notee  depuis  long- 
temps  par  de  nombreux  observateurs. 

Les  localisations  metastatiques  des  microorganismes  pathogenes 
ne  different  pas  de  celles  qui  suivent  les  septicemics  de  toule  nature. 
MM.  Netter  et  Martha  ont  les  premiers  demontre  1'origine  biliaire 
de  l'endocardite  compliquant  les  angiocholecystites  (1).  La  localisa- 
tion se  fait  surtout  sur  le  cceur  gauche  et  en  particulier  sur  la  valvule 
mifrale.  Dans  un  cas  de  Barbacci  les  valvules  fricuspide,  mitrale  et 
aortique  etaient  simultancment  alteintes;  dans  d'autres  faits,  la  val- 
vule tricuspide  (Rondot,  Leva,  Rothmund),  ou  les  valvules  aortiques 
Murchison),  etaient  seules  le  siege  des  lesions.  L'endocardite  infec- 
lieuse  consecutive  aux  angiocholecystites  experimentales  se  localise 
le  plus  souvent  sur  la  valvule  tricuspide  (Gilbert  et  Dominici). 

Des  abces  metastatiques  ont  ete  observes  dans  le  poumon,  les  cen- 
tres nerveux  (Brieger).  Josias,  Leva,  Le  Gendre  et  Raoulf,  Stern  ont 
note  la  meningite  suppuree;  tres  souvent  on  constate  des  determina- 
tions simultanees  dans  plusieurs  organes. 

DIAGNOSTIC.  —  L'angioeholecystite  catarrhale  passe  a  peu  pres  - 
Ion  jours  inapcrcue;  on  en  fait  seulement  le  diagnostic  relrospectif, 
alors  qu'on  se  trouve  en  presence  d'une  de  ses  consequences,  la 
lithiase  ou  la  cirrhose  biliaircs. 

Les  angiochol6cystites  suppur6es  sont  clles  aussi  facilement  ignb- 
rees;  toulefois  dies  s'accusenl  souvent  par  des  signes  evidetrts,  donl 
la  signification  estencore  eclair6e  par  les  antecedents  du  malade  dans 

(1)  Nettbii  et  Martha,  De  l'endocardite  vegetanlc  ulci;reuse  dans  les  affections, 
des  voies  bilinircs  {Arch,  de  physiol,  1886,  p.  7).  —  Pierbb  Auheiit,  De  l'endo- 
cardite ulccrcusc  vegetantc  dans  lcs  infections  biliaircs  (Th.  de  Paris,  1891). 
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un  grand  nombre  de  faits  d'angiocholecystites  calculeuses.  Un  indi- 
vidu  ayanl  eu  a  difl'erentes  reprises  des  acces  de  coliques  h6patiques 
presente,  a  la  suite  (rune  nouvelle  crise,  des  ph6nomenes  de  retention 
biliaire;  bicnlOl  la  fievre  se  montre  sous  ses  formes  intermiltente  ou 
r6mittente,  avec  Jes  troubles  concomitants  de  l'elat  general  et  des 
signes  locaux  plus  ou  moins  nets,  lies  a  la  peritonite  perihepatique 
el  p6richol6cystique,  a  la  lumeur  biliaire.  C'esl  la  un  type  assez 
frequent,  surtoutdans  les  observations  chirurgicales,  type  complet 
au  point  de  vue  symptomalologiquc  ct  qui  ne  prete  que  rarement  a 
l'erreur. 

Mais il est,  ainsi  que  nous  l'avons  vu,  bien  d'autres  aspects  clini- 
ques  des  angiocholecystites.  La  fievre  peut  faire  defaut  ou  m6mc  6tre 
remplacee  par  l'hypothermie,  en  particulier  chezles  vieillards  et  chez 
les  cachectiques  ;  il  faut  done  tenir  compte  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic de  ces  circonstances  d'age  et  d'etat  general  anlerieur.  Dans 
d'autres  cas,  les  phenomenes  febriles  constituent  le  seul  sympt6me 
notable.  Enfin,  au  cours  des  maladies  infectieuses  telles  que  la  fievre 
typhoi'de,  le  cholera,  la  pneumonie,  les  signes  de  1'angiocholecystite 
disparaissent  derriere  ceux  de  la  maladie  premiere ;  l'anpareil  biliaire 
doit  alors  etre  attentivement  surveille  :  l'apparition  de  l'ictere,  de  phe- 
nomenes douloureux  dans  la  region  vesiculaire  fournit  une  impor- 
lante  donnee  sur  Tetat  des  voies  biliaires. 

Nous  etudierons  a  propos  des  angiocholecystites  calculeuses  la  va- 
leur  des  signes  fournis  par  Texploralion  locale  (tumeur  biliaire). 

L'analogie  des  acces  de  fievre  intermittente  hepatique  avec  les 
acces  de  fievre  intermittente  paludeenne  a  quelquefois  fait  confondre 
les  deux  affections ;  Tangiocholite  se  distingue,  en  dehors  de  la  notion 
etiologique,  par  le  retour  moins  regulier  des  acces,  par  Tinfiuence  a 
peu  pres  nulle  de  la  quinine,  enfin  par  Fabsence  de  l'hemalozoaire 
de  Laveran  dans  le  sang. 

Toulefois,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  Tinfection  paludeenne  a 
precede  1'angiocholecystite  ;  il  est  alors  fort  difficile  de  faire  la  part 
de  chacune  des  deux  maladies  dans  la  production  des  acces  febriles: 
a  plus  forte  raison  cela  est-il  souvent  impossible  quand  on  lente  de 
reconstituer  l'histoire  palhologique  du  malade.  Rappelons  que, 
d'apres  Charcot,  la  plupart  desfievres  septanes,  octanes,  decrites  par 
les  anciens  auteurs  n'etaient  probablement  que  desfievres  intermit- 
tentes  h^patiques. 

Un  certain  nombre  d'autres  maladies  infectieuses  peuvenl  se  mani- 
fesler,  entreautrcs  signes,  par  des  phenomenes  febriles intermittents 
ou  remittents  :  pyelo-nephrites,  suppurations  tuberculeuses,  dilatation 
bronchiquc,  endocardite  ulc6reuse,  etc. ;  l»v  diagnostic  diff^rentiel  est 
le  plus  ordinairemenl  tr6s  facile;  il  n'y  a  pas  lieu  d'yinsister. 

Nous  n'insisterons  pas  non  plus  sur  les  abces dysent6riques  du  foie 
(pie  les  commemoratifs  suffiront  a  faire  reconnaltre,  ni  sur  les  kystes 
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hydatiques  suppures  dont  I'aspecl  et  Involution  cliniques  sont  tout  a 
fail  differents  de  ceux  des  angiocholecystites,  ni  enfin  sur  les  pyl6- 
phlebites  dont  l'etude  sera  faite  ulterieurement. 

Le  diagnostic  de  la  cause  est  des  plus  importants;  car  il  peut 
fournir  de  precieuses  indications  pour  l'intervention  chirurgicale. 
Enfin  le  diagnostic  des  complications  ne  sera  pas  neglige,  car  celles-ei 
•constituent  un  tics  elements  les  plus  importants  du  pronostic. 

PRONOSTIC.  —  D'une  facon  generale  lout  envahisscment  micro- 
bien  de  l'appareil  biliaire  doit  6tre  considere  comme  un  accident 
grave.  La  gravite  peut  6tre  immediate  et  extreme  :  certaines  angiocho- 
lites  tucnt  les  malades  en  quelques  semaines,  en  quelques  jours. 
Dans  lescasoii  l'infectionparaitbenigne  et  superficielle,  on  nesaurait 
oublier  la  persislance  parfois  si  longue  des  agents  pathogenies  dans 
les  voies  intra  et  exfrahepatiques,  la  possibility  d'un  reveil  de  leurs 
proprietes  virulentes,  lapossibilit6  enfin  de  nouvellesinfections'ascen- 
dantes  suivant  le  chemin  montr6  par  la  premiere. 

Au  point  de  vueclinique,  le  premier  element  du  pronostic  se  deduit 
del'etatde  la  cellule  hepatique.  L'urobilinurie,  la  diminution  progres- 
sive du  taux  de  Puree,  la  glycosurie  alimentaire,  qui  sont  les  premiers 
signes  de  Tinsuffisance  hepatique,  ont  done  une  signification  grave 
(Voy.  Insuffisance  hepatique). 

Le  caractere  des  phenomenes  febriles  indique  parfois  l'intensite 
du  processus  infectieux.  En  general,  des  acces  violents  et  tres  rap- 
proches  temoignent  d'une  gravity  extreme  de  l'infection.  On  voit  par 
contre  persister  pendant  des  annties  certaines  angiocholitcs  qui  ne 
s'accusent  que  par  quelques  acces  febriles  tres  espaces.  On  ne  s'en 
laissera  pas  imposer  toutefois  par  l'absence  de  fie.vre  chez  certains 
sujets  affaiblis  ou  cachectiques  ;  l'hypothermie  appartient  aux  infec- 
tions les  plus  intenses  et  les  plus  profondes.  Dans  un  grand  nomin  e 
de  cas  d'abord  febriles,  elle  vicnt  annoncer  Pimminence  d'une  termi- 
naison  fatale. 

II  estde  regie d'observer  ces  elements  d'un  pronostic  grave  dans  les 
angiocholites  suppur6es  qui,  en  elTet,  se  terminent  ordinairement  par 
la  mort.  Celle-ci  est  parfois  directement  attribuable  a  une  des  com- 
plications ;  il  est  inutile  d'insister  sur  la  gravite  de  ces  dernieres. 

Les  angiocholites  catarrhales  peuvent,  par  contre,  elre  des  plus 
benignes  et  il  en  est  certainemcnt  beaucoup  qui  gudrissent  sans 
avoirmeme  ete  reconnues.  Toutefois,  lorsque  l'infection  estprofonde 
et  determine  des  phenomenes  febriles,  les  alterations  de  la  cellule 
hepatique  d'une  part,  et  les  accidents  sepl  icemiques  d'autre  pari  peu- 
venl  encore  se  produire.  Certains  malades  meurent  avec  ions  les 
signes  de  l'ictere  grave. 

En  outre,  dans  le  pronostic  des  angiocholites  catarrhales  doivent 
entrer  en  ligne  de  compte  les  lesions  persistantes  qu'elles  deter- 
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minenl  dans  le  foie  el  son  appareil  excr&eur,  cirrhose  biliaire 
et  cholelithiase,  qui  prolongent  pour  ainsi  dire  hi  s6rie  des  dangers 
dont  le  malade  esl  menaced 

TRAITEMENT.  —  La  oolion  do  l'origine  et  du  mecanisme  des  an- 
giochol6cystites  fail  entrevoir  la  possibility  de  s'opposer,  au  moms 
dans  un  certain  nombre  de  cas,  a  leur  production.  Lc  traitement 
prophylactique  consiste  a  mettre  en  ceuvre  les  divers  moyens  de  r6a- 
liser  l'antisepsie  intestinale;  il  est  formellement  indiqu6  ohez  tous  les 
malades  dont  les  voics  biliaires  ne  sont  pas  libres,  quelle  que  soil, 
d'ailleurs  la  cause  de  l'obslruction,  chcz  tous  les  malades  menaces 
d'infection  biliaire. 

Les  recherches  de  MM.  Gilbert  et  Dominici  ont  monhc  que  le 
regime  lact6  absolu  constitue  lc  moyen  le  plus  puissant  d'enrayer  la 
pullulation  des  microorganismes  gastro-intestinaux.  La  premiere  et. 
la  plus  pressante  indication  est  done  de  recourir  au  regime  lacte  inte- 
gral, toutes  les  fois  que  Ton  peut  craindre  l'angiocholite.  Les  divers- 
antiseptiques  intestinaux  seront  en  raeme  temps  utilises  :  benzo- 
naphtol,  betol,  etc. 

L'angiocholite  une  fois  realisee,  e'est  encore  au  regime  lacte  qu'il 
faut  recourir,  car  il  offre  ce  double  avantage  de  diminuer  d'une  fagon 
considerable  la  production  des  poisons  qui  prennent  naissance  nor- 
malement  dans  le  tube  digestif,  et  de  faciliter  l'elimination  des 
toxines  microbiennes  et  organiques,  en  provoquant  la  diurese.  Le 
regime  lacte  met  done  au  repos  la  cellule  hepatique  et  previent  ainsi 
son  insuffisance. 

Certaines  substances  qui  s'eliminent  par  la  bile  peuvent  exercer 
une  action  microbicide  sur  les  germes  qui  l'ont  infectee;  tels  sont 
l'acide  salicylique  et  ses  composes,  le  salicylate  de  soude,  le  salol; 
l'essence  de  terebenthine  et  ses  derives,  la  terpine  et  le  terpinol;  ces 
substances  jouent  d'ailleurs  un  autre  role,  un  role  mecanique,  par 
leur  action  cholagogue.  On  emploie  surtout  le  salicylate  de  soude  a 
la  dose  de  2  a  5  grammes  par  jour,  soit  par  la  voie  gastrique,  soil 
par  la  voie  rectale;  son  action  antithermique  et  analgesiante  n'esl 
pas  d'autre  part  a  dedaigner. 

MM.  Lepine  et  Dufour  ont  aussi  preconise  le  benzoate  de  soude 
qui  aurait  sur  le  salicylate  l'avanlagc  de  ne  pas  congeslionner  le 
foie.  On  prcscrit  encore  le  calomel,  soit  a  dose  purgative  (60  a  80  cen- 
tigrammes en  une  fois),  soit  a  doses  fraclionnees  (50  a  60  centi- 
grammes en  trois  fractions  pendant  troisou  quatre  jours  consecutifs). 

Ces  grandes  indications  une  fois  remplies,  on  pourra  mettre  en 
oeuvre  contre  la  douleur  et  contre  la  congestion  hepatique  les  divers 
procedes  de  revidsion  au  niveau  de  l'hypocondrc  droit. 

I);in-  les  cas  graves,  les  resultats  dn  trailemenl  medical  le  mieux 
conduit  sont  malheureusement  toujours  assez  precaires ;  aussi  depuis 


LITHIASE  BILIAIKIi.  —  INTRODUCTION  ET  I11STORIQUE.  137 


quelque  temps  a-t-on  essaye^  d'intervenir  ehirnrgicalement,  qu'il 
s'agisse  d'angiocholites  suppur^es  on  non.  An  aeuvieme  Congres 
frangais  de  chirurgie,  M.  le  Professeur  Terrier  (1)  a  rapporte 
quelques  raits  d'infection  biliaire  trait^s  par  la  chol6cystostomie  et 
terminus  favorablement.  D'apres  lui  cette  maniere  de  proceder  per- 
met  d'explorer  les  voies  biliaires  principales  et  favorise  la  disinfection 
mdcanique  des  conduits  en  facilitant  l'ecoulement  de  la  bile.  Jl  est 
probable  que  d'ici  peuonaura,  en  effet,  recours  a  1'intervenlion  chi- 
rurgicale  dans  les  cas  serieux  d'angiocholite  ou  le  traitement  medi- 
cal est  impuissant  (2). 

LITHIASE  BILIAIRE. 

INTRODUCTION  ET  HIST0R1QUE.  —  Un  certain  nombre  d'appa- 
reils  glandulaires  sont  susceptibles  de  presenter  de  la  lithiase.  Les 
concretions  ne  s'y  forment  pas  d'apres  un  mecanisme  unique.  Tantdt, 
en  effet,  les  elements  conslitutifs  des  calculs  proviennent  des 
cellules  memes  de  la  glande  qui  les  ont  empruntes  au  sang  et  rejetes 
dans  l'appareil  excreteur,  en  quantity  d'autant  plus  considerable  que 
le  sang  lui-meme  en  etait  plus  charge ;  tantot  les  principaux  de  ces 
elements  constitutifs  proviennent  de  la  paroi  meme  de  l'appareil 
rxcreteur  des  glandes,  consecutivement  a  des  lesions  du  revetement 
epithelial  de  la  muqueuse  qui  tapisse  cet  appareil. 

Le  type  des  lithiases  du  premier  groupe,  est  la  lithiase  que  Ton 
realise  experimentalement  dans  l'appareil  urinaire  d'un  animal,  en  lui 
faisant  ingerer  de  l'oxamide  (3). 

II  s'agit  la  d'une  lithiase  par  filtration,  d'une  lithiase  excremen- 
titielle,  qui  ne  saurait  par  consequent  nullement  etre  rapprochee  de 
la  lithiase  qui  a  pour  origine  une  lesion  primitive  de  l'appareil 
excreteur. 

II  est  incontestable  aujourd'hui  que  cette  derniere  releve  d'un 
processus  infectieux.  La  lithiase  biliaire  en  est  le  type  le  plus  carac- 
t<  ristique. 

La  production  des  calculs  biliaires  doit  etre  consideree  comme  un 
accident  passager  et  souvent  unique  dans  la  vie  d'un  individu. 
L  examen  des  vesicules  calculeuses,  quelque  ancienne  que  soit  la 
lithiase,  montre,  en  effet,  que  toutes  les  concretions  presenfent  la 

(1)  TERRiEn,  Traitement  chirurgical  de  rangiocholite  et  de  la  cholecystite  infec- 
tieuscs  (Revue  de  chir.,  decembrc  1S95). 

(2)  Voy.  Lonouet,  Traitement  chirurgical  dc  l'angiocholite  non  calculeuse. 
Th.  de  Pans,  1896).  —  Petit,  Therapeutiquc  chirurgicalc  des  angiocholecystites 
non  calculeuses  (Gaz.  hebdom.,  20  sept.  1896). 

V  Nicolaibb  et  Ebstein,  Experim.  Erzeugung  von  Harnsteinen  (Congris  de 
Wiesbaden,  1889).  —  Tuftibh,  Lithiase  urinaire  experimcntale  (Soc.  de  biol.» 
2  4  deccmbre  1892).  —  Arch,  de  physiol.,  1893.  —  Ehstein,  Sur  la  pathogcnese  dc* 
calculs  urinaircs  (Conyres  de  Moscou,  1897). 
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m6me  structure,  la  m6me  conformation,  tres  sou  vent  lc  m6rae 
volume;  en  un  mot,  qu'elles  sont  toutes  du  m6me  age  el  derivent 
certaineme.nt  du  meme  accident  lithogerie. 

Les  causes  dc  la  precipitation,  autour  d'un  centre  primitif,  des 
elements  constitutifs  des  calculs,  ont  pu,  il  est  vrai,  se  prolonger 
plus  ou  moins  longtemps,  ou  cesser  puis  reparattre  &  des  intervalles 
plus  ou  moins  eloignes;  raugmentation  des  calculs  par  Tadjonclion 
de  nouvelles  couches  p6ripheriques  le  demontre.  Mais  bien  souvenl 
on  observe  dans  des  vesicules  scl6reuses,  des  concretions  certaine- 
ment  tres  ancienncs,  qui  ne  presentent  aucune  trace  de  ces  accrois- 
sements  ulterieurs.  Elles  sont  parl'ois  de  petit  volume  et  l'examen 
de  leurs  strates  peripheriquesne  montre  point  cette  diversity  d'aspect 
et  de  composition  que  presentent,  au  conlraire,  les  strates  des  calculs 
qui  se  sont  accrus. 

Dans  ces  derniers  cas,  et  ils  sont  nombreux,  le  processus  lithogene 
a  ete  passager  et  probablement  d'assez  courte  duree.  Les  lesions  de 
la  paroi,  la  destruction  de  la  muqueuse,  la  transformation  de  la 
vesicule  entiere  en  un  sac  fibreux,  incapable  desormais  de  fournir 
ni  cholesterine,  ni  chaux,  elements  essentiels  des  cholelithes,  ex- 
pliquent  suffisamment  pourquoi  la  production  de  ces  derniers 
a  ete  passagere  et  unique. 

Nous  n'essaierons  pas  de  presenter  un  hisloriquc  complet  de  la 
lilhiase  biliaire  ;  le  nombre  des  travaux  qui  ont  eu  pour  objet  Fetude 
de  cette  affection  est  trop  considerable  (1).  Qu'il  nous  suffise 
done  de  citer  les  noms  de  Jean  de  Tornemire,  Vesale,  Kentmann, 
Fallope,  Fernel,  qui  les  premiers  decrivirent  les  cholelithes ;  ceux  de 
Morgagni,  Hoffmann,  Haller,  J.-L.  Petit,  Boerhaave,  Walter, etc.,  qui 
au  xvme  siecle  etudierent  minutieusement  et  les  concretions  et  les 
troubles  par  lesquels  elles  manifestent  leur  presence ;  ceux  de 
Poultier  de  la  Salle,  Durande,  Fourcroy,  Thenard,  qui  a  la  meme 
epoque  entreprirent  Tanalyse  chimique  des  calculs.  Depuis  le  com- 
mencement du  xixe  siecle,  les  travaux  furent  encore  plus  nombreux. 
Chevreul,  en  decouvrant  la  cholesterine,  fit  faire  un  grand  pas  a  la 
connaissance  de  la  nature  des  cholelithes.  Cruveilhier,  Frerichs, 
Bouisson,  Fauconneau-Dufresne,  Thudicum,  etc.,  ont  fourni,  pour 
Tetude  de  l'affection,  des  materiaux  d'une  richesse  considerable.  Les 
monographies  de  quelques-uns  d'entre  eux,  ainsi  que  les  articles  des 
dictionnaires,  et  enfin  les  Lecons  de  Charcot,  constituent  des  docu- 
ments precieux  auxquels  il  est  indispensable  de  recourir. 

Les  travaux  de  ces  dernieres  annees  ont  eu  surtout  pour  objet 
d  eclairer  la  pathogenic  dc  la  lithiase  biliaire,  de  nous  donner  la 
notion  exacte  de  sa  nature;  ainsi  que  nous  le  vim  ions,  le  bul  a  et6 
atteint. 

(1)  MuLBUB,  Essai  historique  sur  L'affection  calculeuse  du  foie  depuis  Hippocrale 
jusqu'a  Fourcroy  ct  Pujol,  1801.  Th.  dc  Paris,  juillet  1884. 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Calculs  blllalres.  —  Caract&res 
physiques.  —  Los  calculs  biliaircs  no  son  I,  pas  formes  d'apres  un 
module  unique,  mais  presentent  au  conlraire  de  tres  grandes  vari6t6s 
dans  Leurs  caraefceres  physiques.  Ceux  que  Ton  Irouve  dans  une 
meme  v6sicule  sont  cependant  a  peu  pres  toujours  construils  sur  le 
m6me  type,  el  composes  des  mfimes  substances;  ils  sont  tous  cer- 
tainemenl  du  meme  age.  D'oii  cette  conclusion  que  la  lithiase  est, 
dans  la  grande  majorit6  des  cas,  le  resullat  d'un  processus  morbide 
passager  et  uniqud 

On  trouve  communemcnt  cinq  a  dix  calculs  dans  une  vesicule.  Ce 
n ombre  peut  etre  depasse,  et  de  beaucoup;  on  cite  partout  les 
7802  calculs  que  renl'ermait  une  seule  vesicule  de  la  collection  d'Otto. 
D'autres  fois  au  contraire  le  calculest  unique,  et  alors  ordinairement 
volumineux;  les  gros  solitaires  de  cholesterine  ne  sont  pas  rares. 

Le  volume  des  calculs  est  generalement  en  raison  inverse  de  leur 
nombre ;  Fauconneau-Dufresne  (t)  les  a  divises  en  trois  classes  : 
les  petits,  variant  des  dimensions  d'un  grain  de  sable  a  celles  d'un 
pois ;  les  moyens  pouvant  atteindre  le  volume  d'une  noisette;  enfin 
les  gros,  depassant  ce  volume  et  egalant  celui  d'un  oeuf  de  poule 
(Bouisson)  (2)  ou  meme  plus.  Meckel  en  a  trouve  un  de  forme 
cylindro'ide  mesurant  plus  de  15  centimetres  de  long  et  pres  de 
13  centimetres  de  circonference  ;  il  pesait  plus  de  54  grammes. 

Ces  calculs  volumineux  et  uniques  sont  arrondis,  ovalaires  ou  pyri- 
formes  et  representent  souvent  le  moule  meme  de  la  vesicule  qu'ils 
remplissaient  en  entier.  La  forme  des  calculs  moyens  et  petits  est  par 
contre  extreniement  variable  ;  ils  sont  arrondis  ou  cylindriques, 
aplatis,  polyedriques,  cubiques,  en  forme  de  coin,  de  pyramide  trian- 
gulaire,  avec  des  facettes  de  contact  ordinairement  planes,  quelque- 
fois  convexes  ou  concaves. 

On  trouve  aussi  dans  les  conduits  biliaires  des  calculs  rameux, 
canaliculus  ou  non,  coralliformes.  Ils  ont  pris  naissance  dans  les 
conduits  intrahepatiques.  Assez  rare  chez  I'homme,  cette  variete  est 
fr6quente  chez  les  bovides. 

Le  poids  des  calculs  est  relativement  tres  faible  par  rapport  a  leur 
volume.  Ceux  qui  sont  formes  de  cholesterine  sont  les  plus  legersel 
Leur  densite  est  nolablement  inferieure  a  celle  de  l'eau  (0,8  d'apivs 
Gren).  Les  calculs  pigmentaires  ont  une  densite  un  peu  plus  forte 
1,08  d'apres  Thomson).  Cette  densite  est  prise  apres  dessiccation 
qm  leur  fail  perdre  un  cinquieme  ou  meme  un  tiers  de  leur  poids. 

Les  calculs  presentent  ordinairement  une  couleur  brune,  noiratre, 
jaune  ou  verdatre,  mais  ils  peuvent  ofifrir  des  nuances  tres  varices; 

(1)  Fauconnkau-Dufuesne,  Precis  des  maladies  du  foic  et  du  pancreas,  2«  tSdit. 
Pans,  1860. 

13)  P.  Bouisson,  De  la  bile,  de  scs  varices  physiologiques,  de  ses  alterations 
morbides.  Monlpellier,  1 813. 
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il  y  en  a  de  rouges,  tie  gris,  de  blancs  et  memo  de  bleus;ces  leintes 
son  I  le  plus  souvent  associees  el  melees.  Les  uns  soul  opaques  et 
ternes,  les  autres  brillants,  comme  vernis,  translucides  ;  il  en  esl 
enfin  qui  se  present  en  I,  sous  forme  depetites  concretions  irregulieres 
noires  a  leur  surface  el  dans  toule  leur  epaisseur. 

Leur  surface  est  lisse,  unie  ou  au  conlraire  rugueuse,  he>iss6e 
de  petits  cristaux ;  quelques-uns  presenlenl  de  petites  saillies  arron- 
dies,  mamelonnees ;  ce  sont  les  calculs  muriformes. 

Leur  consistance  est  ordinairementfaibleetleurfragimentation  facile 
Ceci  explique  l'usure  des  calculs  et  la  production  de  leurs  facettes  par 
frottement  et  pression  reciproques  ;  d'autrc  part  celle  friability  nous 
rend  compte  des  fails  dans  lesquels  des  fragments  de  caleuls  ont  pu 
etre  elimines  par  les  voiesnaturelles  (Barth).  La  friabilitediminue  avec 
l'age  eta  mesure  quele  calcul  se  recouvre  de  couches  coneentriques. 

Dans  d'autres  cas,  au  lieu  de  la  fragmentation  des  calculs,  on 
observeau  contraire  une  tendance  aleur  agglomeration, et  les  fails  ne 
sont  pas  rares  dans  lesquels  on  a  trouve  deux  ou  plusieurs  noyaux 
dans  un  meme  calcul,  ce  qui  ne  peut  Stre  interprets  que  par  l'enro- 
bement  dans  des  couches  peripheriques  communes  de  deux  ou 
plusieurs  petits  calculs  primitifs. 

Pour  la  lithiase  biliaire  comme  pour  la  lithiase  urinaire,  a  cdte  des 
pierres  il  y  a  la  gravelle.  La  gravelle  biliaire  est  assez  frequente  et  se 
rencontre  soil  isolee,  soit  accompagnee  de  calculs. 

Cruveilhier  en  distinguait  deux  especes :  Tune  en  magma,  l'autre 
cristallisee.  La  premiere,  boue  biliaire,  resultant  de  lepaississemenl 
de  la  bile  par  suite  de  la  resorption  de  sa  partie  liquide,  pourrait, 
d'apres  cetauteur,  former  des  concretions  dures,  a  facettes,  mais  sans 
trace  de  cristallisation.  Cette  boue  biliaire  remplit  quelquefois  la 
vesicule  et  les  canaux  d'excretion.  La  seconde  se  presente  sous  forme 
d'un  veritable  sable  biliaire  compose  de  grains  tres  petits  ayant  une 
coloration  noire,  verdatre  ou  blanche. 

Si6ge.  —  Les  calculs  occupent  ordinairement  la  vesicule  elle-meme ; 
mais  iln'est  point  rare  de  les  renconlrer  dans  les  autres  parties  de 
Tappareil  biliaire,  soit  dans  le  foie, soit  dans  les  gros  canaux  d'excretion. 

Dans  la  vesicule  ils  sont  le  plus  souvent  libres,  mais  on  trouve 
aussi  des  calculs  emprisonnrs  dans  une  depression  de  la  paroi 
(calculs  enchatonnes),  ou  meme  totalement  encapsules  dans  une 
cavite  pourvue  de  muqueuse  et  ne  communiquanl  plus  avec  le  reste 
de  la  cavity  vesiculaire.  Ils  presentent  parfois  des  adherences avec  la 
lnuqueuse  et  semblent  faire  corps  avec  elle  ( t).  On  a  observe  de  veri- 
lables  prolongements  de  la  muqueuse  s'enfoneanl  dans  rinlerieur 
du  calcul  (Trousseau). 

(1)  Nous  avons  observd  <lus  calculs  anciens  du  volume  d'une  noisette,  conlenanl 
une  forte  proportion  de  choleslch'ine,  tcllement  adherents  a  la  muqu6Use  qu'il 
ctait  impossible  dc  les  detacher  sans  enlever  en  meme  temps  une  partie  de  celle-ci. 
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11  esl  des  cas  enfin  ou  les  elements  conslitutifs  des  calculs  se 
deposent  sous  forme  (rune  nappe  sur  la  muqueiise,  et  ccla,  non 
seulemenl  dans  la  vesicule,  mais  aussi  et  surtout  au  niveau  des 
conduits  biliaires;  il  s'agit  d'un  veritable  encroutement.  Les 
concretions  occupenl  parfois  I'epaisseur  des  parois  memes  du  chole"- 
cyste  ;  ce  sont  les  calculs  pari6taux  ;  il  s'agit  de  peliles  concretions 
du  volume  d'un  grain  de  mil  ou  d'un  grain  de  chenevis,  paraissanl 
s'Stre  derelopp6es  dans  les  glandes  de  la  muqueuse  dont  l'ouverture 
est  tantdl  indiquee  par  un  point  noir,  tantdt  invisible.  D'autres  fois 
le  calcul  plus  volumineux  fait  saillie  sous  la  sdreuse  peritoneale  ; 
enfin,  dans  certains  cas,  la  paroi  est  comme  incrustee  par  les 
concretions  fl). 

On  a  rapporte  de  nombreux  exemples  de  lithiase  intrahepa- 
tique.  Nous  avons  dit  que  cette  variety  e"tait  frequente  chez  le 
bceuf.  Les  calculs  ramifies,  tubules,  coralliformes,  occupent  jus- 
qu'aux  plus  fins  canalicules  biliaires  ;  on  les  trouve  parfois  enkystes 
dans  des  cavit6s  formees  aux  depens  des  canaux  biliaires  dilates  et 
oblitere-. 

Les  canaux  hepatique,  cystique,  choledoque,  peuvent  renfermer 
<les  calculs;  il  est  possible  que  ces  conduits  soientle  siege  meme  de 
la  formation  de  ces  concretions,  au-dessus  par  exemple  d'une  lesion 
ayantrtitrecileur  calibre  ;  mais  s'il  existe,  le  fait  est  exceptionnel.  Les 
calculs  qu'on  y  rencontre  viennent  du  foie  ou  de  la  vesicule.  Toute- 
fois,  ainsi  que  le  faitremarquer  Bouisson,  chez  les  animaux  depourvus 
de  vesicule,  les  calculs  trouvent  dans  le  choledoque  normalement 
dilate  des  conditions  favorables  a  leur  formation  et  a  leur  accrois- 
sement. 

Structure.  —  D'une  t'ayon  generale,  les  calculs  sont  formes  d'une 
partie  centrale  ou  noyau,  d'une  partie  moyenne  et  d'une  enveloppe 
corticale. 

Le  noyau  est  ordinairement  compose  de  precipiles  de  bilirubinate  de 
chaux  mcle  a  du  mucus  et  a  des  debris  epitheliaux  que  Ton  reconnail 
parfois  nettement  sur  des  calculs  de  formation  recente.  Ce  noyau 
pen!  (Mro  ivduil  a  un  simple  pointbrun,  en  particulier  dans  les  calculs 
de  cholesterine ;  d'autres  fois  il  est  plus  volumineux,  spherique  ou 
irregulier.  Enfin  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  au  centre  de  certaines 
concretions  une  veritable  caverne  (g6ode  centrale)  contenant  une  bile 
epaissie,  avec  des  debris  epith61iaux  et  du  mucus,  oupresque  comple- 
tement  vide. 

Le  noyau  est  ordinairement  situe  au  centre  du  calcul;  assez  sou- 

(1)  Dans  un  cas,  nous  avons  observd,  dans  l'epaisseur  meme  de  la  paroi,  autour 
de  la  masse  principale  et  assez  loin  d'elle  (1  cenlim.  1/2  ou  2  centim.)  une  veri- 
table infiltration  de  petites  concrdtions  tres  nettement  appreciable?  sur  les  coupes 
et  semblant  indiquer  que  la  paroi  avait  etc,  a  un  moment,  comme  dissociec  par  la 
bile. 
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will  cependanl  il  rsl  exceatrique  el  quelquefois  m6me  Ires  rap- 
proch6  d'une  des  facettes.  II  est  en  general  unique  ;  mais  on  peul, 
ainsi  que  nous  l'avons  signals,  renconlrer  des  calculs  a  plusieurs 
noyaux. 

Le  centre  des  concretions  est  quelquefois  represents  par  un  eorps 
etranger;  ainsi  on  a  trouve  un  ascaride  lombricoide  dessech£ 
(Lobstein),  un  fragment  de  douve  (chez  un  boeuf,  Bouisson),  une 
aiguille  (Nauche),  un  noyau  de  prune  (calcul  trouve-  dans  un  abces 
du  foie  conseculif  a  un  ulcere  perforant  de  l'estomac,  Fuchs  et  Fre- 
richs),  des  globules  de  mercure,  chez  un  sypliililique  energiquemenl 
traite.  Bouisson  a  observe1  un  petit  caillot  sanguin. 

La partie  moymne  est  Tormee  de  stries  radices,  due-  a  la  disposi- 
tion reguliere  de  lamelles  de  cholesterine;  clle  est  d'aspect  cristallin 
et  absolument  blanche  si  la  cholesterine  est  pure  ;  souvent  celle-ci 
est  melee  de  matiere  colorante.  Beaucoup  de  calculs  presentent  des 
zones  concentriques,  diversement  composees  et  colorees;  cette  stra- 
tification s'observe  sur  les  calculs  volumineux  et  anciens. 

Les  couches  corticales  ont  une  epaisseur  tres  variable;  elles  man- 
quent  sur  certains  calculs;  d'autres  fois  elles  les  constituent  a  elles 
seules  presque  en  en  tier  (calculs  lamelleux  de  Walter).  Elles  son  I 
alors  stralifiees  et  de  teinte  de  plus  en  plus  foncee  du  centre  vers  la 
peripheric :  la  coque  [du  calcul  est  formed  de  precipites  de  pigments 
biliaires  meles  assez  souvent  a  des  sels  calcaires. 

Cette  description  des  calculs  s'applique  a  ceux  que  Ton  observe  le 
plus  communemenl,  et  qui  sont  deja  plus  ou  moins  anciens. 

Les  calculs  de  formation  recente  sont  ordinairement  petils,  tres 
peu  consislants;  ils  presentent  une  coque  mince,  entourant  une 
partie  centralemolle,  brune  ou  noiratre,  offrant  souvent  Faspect  d  une 
bile  epaissie.  D'autres  fois,  ainsi  que  l'ont  dit  MM.  Hanoi  et  Le- 
tienne  (1),  ils  semblent  constitues  par  une  multitude  de  petites  con- 
cretions  elementaires,  et  ne  presentent  ni  agencement  cristallin 
regulier,  ni  couches  concentriques.  La  coloration  de  leur  coque  est 
ordinairement  peu  fonc6e. 

Ges  caracteres  sont  utiles  a  connaitre,  car  on  peut,  grace  a  eux, 
affirmer  dans  certains  cas  que  la  production  de  la  lithiase  est  liee  -k 
tel  ou  tel  accident  pathologique  recent  des  voies  biliaires. 

Composition  chimique.  —  An  point  de  vue  de  leur  composition 
chimique,  les  calculs  biliaires  peuvent  etrc  divis6s  en  deux  grandes 
classes:  calculs  de  cholestdrine,  calculs  pigmentaires.  11  existe  des 
types  purs  de  chacune  de  ces  deux  varietes ;  ainsi  Ton  trouve  dans  la 
\  ('sicule  des  calculs  uniquemcnt  composes  de  cholesterine,  unique- 
ment  formes  de  cristaux  radies  de  cette  substance,  abstraction  faite 
de  leur  noyau,  ordinairement  extrfimement  petil.  II  exislc  d'aulre 

(1)  IIanot  el  Lktiknne,  Note  sur  diverses  varielcs  de  liLliiasc  biliaire  (Soc.  de 
biol.,  21  dcccmbre  1895). 
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pari  des  calculs  pigmentaires  composes  dc  bilirubine  ou  d'un  des 
produits  d'oxydation  de  la  bilirubine,  combine  a  la  chaux.  Ces  cal- 
culs soul  generalement  Ires  petits  (d'un  grain  de  sable  a  un  pois), 
les  plus  gros  etanl  former  par  la  reunion  de  plusieurs  peLils.  On  les 
trouve  souvent  dans  les  conduits  intrahepatiques,  mais  aussi  dans 
la  vesicule.  Entre  ces  deux  types  extremes  do  calculs,  il  existe  de 
nombreuses  varietes  :  dans  les  uns  c'est  la  cholesterine  qui  domine, 
jusqu'a  90  p.  100,  dans  les  autres  ce  sont  les  pigments  (calculs  de 
bceuf,  par  exemple).  On  peut  encore  trouver  d'aulres  substances, 
des  acides  et  des  sels  biliaires,  des  chlorures,  des  carbonates,  des  phos- 
phates de  chaux,  de  soude,  de  potasse,  de  magnesium  ;  du  mucus,  de 
la  graisse,  des  corps  gras  ;  enfin  des  traces  de  cuivre  et  de  fer. 

Certains  calculs  sont  tres  riches  en  sels  calcaires,  qui  forment 
parfois  les  trois  quarts  de  leur  poids  (carbonate  et  phosphate  de 
chaux). 

Les  calculs  que  Ton  trouve  ordinairement  dans  la  vesicule  sont  des 
calculs  mixtes,  surtout  composes  de  cholesterine  el  de  bilirubinate  de 
chaux  (cholecystite  sclereuse). 

Lesions  de  l'appareil  biliaire.  —  Les  calculs peuvent  sojourner 
longtemps  dans  la  vesicule  et  6tre  expuls^s  par  une  migration  regu- 
liere  sans  laisser  aucune  lesion  importante  et  durable.  Mais  il  n'en 
est  pas  toujours  ainsi,  surtout  lorsque  l1envahissementmicrobien  qui 
a  provoque  la  formation  des  calculs  ou  lorsque  les  envahissements 
secondares  ont  determine  une  infection  un  peu  profonde  des  parois 
des  voies  biliaires. 

On  a  signale  depuis  longtemps  les  lesions  macroscopiques  des 
vesicules  calculeuses.  Ce  que  Ton  observe  le  plus  communemenl, 
c'est  la  transformation  sclereuse  des  parois  du  cholecyste  et  la  ten- 
dance a  l'atrophie. 

La  vesicule  se  presente  sous  la  forme  d'une  poche  a  parois  epaisses 
moulees  sur  le  ou  les  calculs  qui  la  remplissent. 

La  surface  est  tanldt  libre  et  lisse,  tantot  enveloppee  d'adherences 
qui  la  fixent  aux  organes  voisins. 

La  section  des  parois  montre  qu'elles  sont  formees  d'un  tissu  epais, 
dur,  d'aspect  fibreux.  Elles  sont  quelquefois  calcifiees  sur  une  plus 
ou  moins  grande  6tendue.  La  surface  interne  n'a  plus  les  apparences 
d'une  muqueuse;  cllc  adhere  parfois,  et  d'une  fagon  intime,  aux 
calculs  que  renferme  la  vesicule.  D'aulres  fois  elle  montre  des  lesions 
cicatricielles  limitees,  reliquat  d'anciennes  ulcerations.  Enfin,  assez 
rarement,  on  trouve  dans  son  epaisscur  des  concretions  biliaires 
calculs  pai  ielaux).  La  ca vile  est  souvent  considerablement  diminuee  : 
toutefois  '"I  observe  souvent,  ainsi  que  Pa  d6crit  M .  Hartmann  (1), 
le  bassinet  de  la  vesicule  dilate  par  un  calcul  plus  ou  moins  volumi- 

(1)  Hartmamn,  Quelqucs  points  de  I'anatomie  cL  de  la  chirurgie  des  voies  biliaires 
(Soc.  anal.,  juillct  1891). 
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neux.  Les  calculs  sonl  quelquefois  enchatonnes  dans  une  depression 
de  la  muqueuse,  ou  m6me  totalemeat  ehcapsul6s  dans  une  cavit6 
fermee  par  un  septum  complet.  La  vesicule  tout  entiere  peut  etre 
ainsi  transformed,  par  obliteration  de  son  col,  en  une  capsule 
fibreuse  renfermanl  les  calculs. 

Dans  quelques  cas  la  v6sicule  esl  a  ce  point  atrophied  qu'elle  ue 
forme  plus  qu'une  petite  masse  nc  depassanl  pas  le  volume  (rune 
noisette  a  cavite  a  pen  pres  completement  supprimed. 

Le  contenu  est  variable  selon  que  le  canal  cystique  et  le  col  vesi- 
culate sont  libres  ou  oblit6res ;  avec  les  calculs  on  trouve  dans  le 
premier  cas  de  la  bile,  ou  un  m61ange  de  bile  et  de  pus;  dans  le 
second  c'est  un  liquide  muqueux  plus  ou  moins  6pais,  quelquefois 
muco-purulent. 

Les  travaux  de  Janowski  (1),  de  Orth  (2),  de  M.  Pilliet  (3)  ont  bien 
montre  les  modifications  histologiques  des  parois  du  cholecyste 
dans  la  lithiase,  et  Ton  peut  ais6ment,  grace  a  ces  travaux,  reconsli- 
tuer  le  processus  de  ces  alterations  jusqu'a  leur  redultat  final,  la 
sclerose  totale  de  la  vesicule. 

Ainsi,  on  observe  a  un  moment  une  hypertrophic  de  son  appareil 
musculaire,  due  evidemment  aux  contractions  reitededs  ([ue  provoque 
la  presence  des  calculs ;  la  face  interne  du  cholecyste  predente  quel- 
quefois des  saillies  accentuees  qui  lui  donnent  une  certaine  analogie 
d'aspect  avec  ces  vessies  dont  l'appareil  musculaire  est  egalement 
hypertrophic  (Denuce)  (4)  (vesicules  a  colonnes). 

Que  cette  hypertrophic  des  fibres  lisses  vediculaires  se  soit  ou 
non  produite,  ces  fibres  subissent  tot  ou  tard  des  modifications  d'un 
autre  ordre ;  elles  degenerent,  en  effet,  et  finissent  par  disparattre 
completement  a  mesure  que  se  developpe  et  s'accentue  le  processus 
de  sclerose  determine  par  la  cholecystite  calculeuse. 

Les  16sions  de  la  muqueuse  sont  variables  :  si  la  cholecystite  esl 
legere  et  de  date  recente,  on  observe  une  multiplication  et  une  hyper- 
trophic des  villosites  de  la  surface  interne  (Pilliet)  avec  infiltration  de 
cellules  rondes,  une  congestion  vasculaire  plus  ou  moins  intense, 
une  hypertrophic  des  glandes,  enfin  une  abondante  desquamation  de- 
cellules  6pitheliales.  On  retrouve  celles-ci  dans  le  liquide  biliaire, 
isolees  ou  reunies  en  lambeaux,  et  en  6tat  de  deg6nerescence. 

Des  granulations  refringentesoccupentle  protoplasma,  se  reunissent 
en  petites  masses  arrondies  que  Ton  retrouve  aussi  en  dehors  des 
cellules;  ces  masses  r6fringentes  qui  s'agglomerent  en  petites  boules 
sont  constiluees  par  de  la  cholesterine  amorphe.  Que  Ton  ajoule  a 

(1)  Janowskv,  Alterations  de  la  vesicule  dans  la  lithiase  biliaire  (Zieglcr's  Beilr. 
zur  path.  Anat.,  Bd  X,  1891). 

(2)  Outh,  Lehrbuch  der  spec.  Anat. 

(3)  Pili.iet,  Cholecystitcs  calculcuses  (Dull,  de  la  Soc.  anal.,  1891).  —  Dblbbcq, 
Des  alterations  de  la  vdsieulc  biliaire  dans  la  lithiase.  Th.  de  Paris,  1892. 

(4)  M.  Denucl;,  Tumcurs  et  calculs  de  la  vesicule  biliaire.  Th.  d'agnJgalion,  1SS6. 
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la  preparation  mi  peu  d'acide  ac6tiquee1  leur  cristallisation  s'operc 
aussitdt  La  quantity  de  cholest6rine  que  I'on  trouve  dans  labile 
v6siculaire  est  parfois  considerable,  surtouL  lorsqu'il  exislc  des 
calculs  de  cholesterine. 

Les  lesions  de  la  muqueuse  s'accentuent  rapidement ;  elle  subit 
progressivement,  elleaussi,  ladegenercscence  sclereuse;  Perithelium 
cylindrique  perd  ses  caracteres,  devient  cubique,  puis  finit  par  dispa- 
raitre,  tandis  que  disparaissent  aussi  les  saillies  et  les  villosites.  II  n'y 
a  plus  alors  a  proprement  parler  de  muqueuse,  toute  la  paroi  est 
formee  d'un  tissu  fibreux,  6pais  et  resistant,  qui  accuse  sa  tendance 
a  la  retraction  par  l'atrophie  progressive  et  quelquefois  considerable 
de  la  vesicule. 

Dans  certains  cas,  ainsi  quel'a  vuM.  Pilliet,  la  sclerose  se  propage 
au  tissu  conjonctif  qui  unit  le  foie  a  la  vesicule  ou  envahit  meme 
le  parenchyme  h6patique  voisin.  «  Le  tissu  sclereux  se  continue  par 
de  larges  jetees  avec  celui  des  espaces  portes  voisins  et  il  renferme 
tous  les  elements  caracteristiques  de  ces  memes  espaces,  mais  tasses 
et  rapproches  comme  si  on  avait  supprime  le  parenchyme  hepalique 
intermediaire  (1).  » 

On  peut  observer,  dans  certaines  circonstances,  une  dilatation  plus 
ou  moins  considerable  de  la  vesicule  au  cours  de  la  lithiase.  II  en 
est  ainsi,  par  exemple,  lorsqu'un  calcul  forme  soupape  au  niveau  du 
col,  permettant  a  la  bile  d'entrer  dans  la  vesicule,  mais  non  d  en 
sortir.  D'autres  fois,  un  calcul  oblitere  le  col  vesiculaire  ou  le  canal 
cystique ;  la  bile  est  resorbee  et  remplacee  par  un  liquide  sero-mu- 
queux  transparent  qui,  secrete  enabondance  et  n'ayant  aucune  issue, 
distend  progressivement  les  parois  cholecystiques  (hydropisie  de  la 
vesicule) ;  ceci  ne  se  produit  evidemment  pas  si  ces  parois  ont 
subi  anterieurement  la  transformation  fibreuse. 

La  dilatation  de  la  vesicule  est  parfois  considerable,  la  quantite  de 
liquide  qu'elle  contient  pouvant  s'elever  a  plusieurs  litres.  Les  parois 
sont  tres  amincies  et  Fepithelium  de  la  muqueuse  perd  rapidement 
ses  caracteres  ;  les  cellules  cylindriques  sont  remplacees  par  de 
grosses  cellules  cubiques  (Naunyn)  (2). 

L'infection  peut  produire  des  lesions  profondes,  suppuratives, 
ulcereuses,  gangreneuses  de  la  vesicule;  elles  aboutissent  a  l'em- 
pyeme,ala  perforation,  a  la  formation  de  fistules ;  nous  y  reviendrons 
ulterieurement. 

Les  alterations  des  conduits  biliaires  extrahepatiques  sont  minimis 
lorsque  la  migration  des  calculs  a  ele  reguliere.  Toutefois,  il  n'est 
pas  rare  d'observcr,  meme  dans  ces  cas,  un  elargissement  persistant 
de  ces  voies,  correspondant  a  une  transformation  fibreuse  plus  ou 
moins  accus6c  de  leurs  parois. 

(1)  Pilliet,  in  Thfese  de  Delbecq.  Paris,  1892,  p.  40. 

(2)  Naunyn,  Klinik  der  Cholelithiasis.  Leipzig,  1892. 
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La  dilatation  peuL  Ctre  enorme  :  les  calculs  etaienl  tres  volu- 
mineux  ou  bien  il  y  a  eu  obslruclion  prolonged  du  choledoque  ou  du 
canal  hepatique;  elle  s'accuse  alors  jusque  dans  les  fins  canalicules 
biliaires.  Lc  choledoque  et  l'hepatique  peuvenL  alleindre  les  dimen- 
sions de  rintestin  ;  la  vesicule  et  le  cystique  prcnncnl  quelquefois 
part  a  cette  dilatation.  Le  l'oie  volumineux  presentc  a  sa  surface  •!  - 
saillies  fluctuantes  qui  laissent  ecouler  une  grande  quantile  de  bile 
a  la  moindre  incision.  A  la  coupe,  l'dlargisscmcnt  des  canaux  donne 
a  l'organe  un  aspect  caverneux;  le  parenchyme  a  une  coloration 
verte.  La  dilatation  des  voies  intrahepatiques  est  quelquefois  par- 
tielle.  II  en  elait  ainsi,  par  exemple,  dans  un  cas  de  MM.  Brissaud  et 
Sabourin  (1)  (obstruction  totale  par  un  calcul  de  la  branche  gauche 
du  canal  hepatique). 

La  dilatation  est  tantdt  reguliere,  cylindrique,  tantot  irreguliere, 
surtout  dans  le  parenchyme  hepatique,  ou  on  constate  de  petites 
cavites  ampullaires  developpees  aux  depens  de  la  paroi  des  canaux 
biliaires.  Le  choledoque  et  l'hepatique  presentent  quelquefois  aussi 
ces  sortes  de  diverticules  ;  d'autres  fois  ils  ont  un  aspect  rnonilil'orme. 

Tres  souvent,  a  cette  dilatation  s'ajoute  une  certaine  elongation 
des  voies  biliaires. 

Le  contenu  peut  etre  de  la  bile;  dans  d'autres  cas,  e'est  un  liquide 
muqueux  epais,  incolore  ou  a  peine  teinte  de  jaune.  La  bile  ne  passe 
plus  evidemment  par  les  canaux,  qui  ne  renferment  alors  que  le  pro- 
duit  de  secretion  de  leur  paroi.  On  trouve  aussi  des  concretions  plus 
ou  moms  abondantes  et  volumineuses  ;  elles  remplissent  parfois 
Fappareil  biliaire  tout  entier.  Dans  quelques  cas,  les  calculs  sont 
loges  dans  les  petites  depressions  laterales  et  y  restent  fixes,  soit 
fortement  serres,  soit  baignant  dans  un  liquide  muco-purulent  ou 
dans  une  sorte  de  bouillie  formee  par  de  la  bile  epaissie  et  tres 
riche  en  cholesterine.  Les  diverticules  de  la  vesicule  ne  sont  pas 
rares. 

Dans  le  parenchyme,  on  peut  observer  aussi  des  amas  de  petiles 
concretions  placees  dans  des  diverticules  qui  semblent  ca  el  la 
presque  isoles  du  canal  aux  depens  duquel  ils  ont  pris  naissance.  De 
petits  foyers  d'apoplexie  biliaire  se  produisent  parfois.  La  retention 
biliaire  s'accuse  jusque  dans  les  cellules  hepatiques,  qui  presentent 
alors  des  pigments  en  abondance. 

Les  parois  ont  subi  de  profondes  altera  I  ions  analogues  a  eel  les 
qu'on  observe  dans  la  vesicule  :  angiocholite  chvonique,  transforma- 
tion sclereuse  et  epaississement  des  tissus,  disparition  de  la  mu- 
queuse. 

Dans  lefoie,  des  modifications  analogues  des  canalicules  aboutissent 
a  la  cirrhose  calculeuse,  sur  laquellenousreviendronsulterieurement. 

;1)  Bhissaud  eL  Sahouhin,  Arch,  de  physiol.,  I.  I,  1 88 1,  p.  315. 


LITHIASE  BILIAIRE. 


—  ETIOLOGIE. 


147 


One  cos  modifications  de  forme  cl,  do  calibre  so  soienl  ou  non 
produites,  l'infection  peut  determiner  Yangiocholile  suppuvte  avec 
ses  differentes  complications,  foyers  m6tastatiques,  infection  g6n6- 
rale,  etc.  ;  comme  dans  la  vesienle  biliaire,  elle  determine  anssi  assez 
sonvent  des  ulcerations  des  parois  des  conduits,  un  retentissement 
sur  lo  peritoine  voisin,  la  production  de  foyers  peritoneaux,  la  rupture 
des  canaux,  les  fisfules,  etc. 

Los  lesions  des  parois  peuvent  guerir  ;  leur  cicatrisation  entraine 
parfoisdes  retrecissemenfs,  des  obliterations  completes  des  conduits, 
qui  sont  Torigine  d'accidents  de  la  plus  haute  gravite. 

ETIOLOGIE. —  La  lithiase  biliaire  compte  parmi  les  maladies  les  plus 
fivquentes  del'espece  humaine.  Un  dixieme  des  hommes  et  un  quart 
des  f'emmes  arrivant  a  la  vieillesse  en  seraient  atteints  (Naunyn).  " 

Les  causes  de  la  cholelithiase  sont  les  unes  predisposantes,  les 
autres  occasionnelles.  Parmi  les  premieres,  il  faut  citer  tout  d'abord 
le  sexe  et  l'age. 

L'influence  du  sexe  a  ete  notee  par  tous  les  observateurs.  Sur 
100  cas  de  cholelithiase,  on  l'observerait  66  fois  chez  la  femme  et 
24  fois  chez  l'homme  (Bouchard).  Schroeder  (de  Strasbourg)  l'aurait 
constatee  dans  4,4  p.  100  des  autopsies  chez  l'homme,  et  dans 
•20,6  p.  100  des  autopsies  chez  la  femme. 

C'est  surtout  pendant  la  periode  genitale  de  sa  vie  que  la  femme 
est  atteinte ;  tous  les  acles  de  cette  periode  sexuelle,  menstruation, 
grossesse,  lactation,  seraient  susceptibles  de  provoquer  l'apparition 
de  la  maladie.  Aussi,  dans  la  grande  majorite  des  cas,  la  premiere 
colique  hepatique  se  produit-elle  chez  la  femme  entre  vingt-cinq  et 
trente-cinq  ans. 

L'influence  de  l'age  est  egalement  manifeste.  Tr6s  rare  chez  le 
nouveau-ne  et  chez  l'enfant,  puisqu'on  n'en  possede  que  quelques 
observations  (1),  la  lithiase  se  manifeste  surtout  apre's  vingt-cinq  ans, 
etla  statistique  de  Schroeder  montre  quec'estal'autopsie  d'individus 
ayanl  depasse  soixante  ans  que  l'on  trouve  le  plus  frequemment  des 
calculs  biliaires. 

A  cdte  de  ces  deux  grandes  causes  predisposantes,  le  sexe  feminin 
et  la  vieillesse,  on  a  encore  invoque,  comme  favorables  a  la  production 
de  la  maladie,  un  certain  nombre  de  circonstances  generales  (climats, 
races),  de  conditions  tenant  a  l'hygiene  des  individus  (professions, 
modes  d'alimentation),  et  enfin  l'influence  dun  temperament  parti- 
culier. 


1)  PonTAr,  Lieutaud,  CnuvEiLHiEn,  Bouisson  ont  rapporto  des  cas  de  lithiase 
biliaire  chez  des  nouveau-nes  :  FnmucHS  l'a  observee  chez  une  fillette  de  sept  ans. 
i  Sbrvbwibiuj  a  reuni  dans  sa  these  26  cas  de  lithiase  biliaire  au-dessous 

06  qiunze  ans  ;  il  donne  les  observations  detaillees  ou  resumecs  de  19  d'entrc  eux 
(Ue  la  lithiase  biliaire  dans  l'enfance.  Th.  de  Paris,  1889). 
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Ainsi  les  climals  froids  el  huinides  ont  616  de  tous  temps  consi- 
ders comme  predisposanl  a  la  lilhiasc.  II  est  vrai  que  celte  opinion 
nest  pas  admise  par  quelques  auleurs  qui  regardenl  1'affeclion  comme 
aussi  frequenle  dans  les  pays  chauds  que  dans  les  climals  Iemp6r6s 
ou  froids,  el  aussi  commune  chez  le  negre  que  chez  le  blanc  (Saint- 
Vel). 

La  lilhiase  a  efe  aussi  considerec  comme  moins  fr6quente  dans  Irs 
campagnes  que  dans  les  villes,  dans  les  classes  pauvres  que  dans  les 
classes  riches. 

L'hygiene  individuelle  aurait  une  influence  assez  consid6rable  sur 
la  production  des  calculs  :  les  individus  exergant  une  profession  s6- 
denlaire,  les  malades  longtemps  alitds,  les  prisonniers  seraient 
IVequemment  atteints.  Chez  les  bovides,  la  lilhiasc  scmble  se  produire 
surtoul  pendant  la  stabulation  el  l'hibernage. 

Les  coliques  hepatiques  sont  frequentes  chez  les  gros  mangew:  -  : 
la  plupartdes  auteurs  pensent  qu'une  alimentation  richeet  abondanle 
favorise  la  production  des  calculs  ;  quelques  autres  cependant  incri- 
minent  une  alimentation  pauvre  et  defeclueuse  (1). 

L'absorption  habituelle  d'eaux  calcairesa  ele  regardee  comme  une 
cause  puissante  de  lilhiase  (Bramson). 

Mais  on  a  surtoul  voulu  voir  dans  la  cholelithiase  Texpression  d'un 
•6tat  dialh6sique  particulier  caracterise  par  un  trouble  de  la  nutrition 
generate,  la  diminution  des    oxydations,   le  ralentissement  des 
echanges  nulritifs.Chacune  des  conditions  eliologiques  precedemment 
6numerees  n'agirait  qu'en  meltant  en  jeu  la  bradytrophie. 

Ces  considerations  ont  conduit  a  admettre  un  lien  de  parente  etroit 
entre  la  cholelithiase  et  un  certain  nombre  d'autres  6tats  morbides 
semblant  relever  du  meme  processus  pathologique  :  le  diabete, 
l'obesite,  la  goutte,  la  lithiase  urique,  le  rhumatisme  articulaire  aigu, 
le  rhumatisme  chronique,  les  migraines,  Tasthme,  certaines  derma- 
toses. Ce  sont  la 'les  aflections  que  Ton  retrouve  a  cole  de  la  lithiase, 
soit  chez  le  meme  malade,  soil  dans  ses  antecedents  hereditaires  et 
chez  les  membres  de  sa  famille. 

M.  Bouchard  a  note  avec  soin  toutes  ces  coincidences  patholo- 
giques.  Quant  a  rh6r6dite  directe  de  la  cholelithiase,  elle  est  assez 
rarement  observee. 

Les  causes  occasionnelles  de  la  lithiase  biliaire  sonl  extr6mement 
nombreuses.  La  grossesse  apparail  comme  une  des  plus  puissantes,  et 
e'est  a  elle  surlout  qu'il  faut  attribuer  la  plus  grande  frequence  de 
l'affection  chez  la  femme.  La  chol61ithiase  est  souvent  occasionn6epar 
des  modifications  dans  lctrajelou  le  calibre  des  voies  biliaires  :  telles 
sont,  chez  la  femme,  les  modifications  apport6es  par  le  corse!  a  la 
situation  normale  du  foie  et  de  Tappareil  biliaire.  Marchand,  Riedel, 

(1)  La  lithiase  semble  plus  frequcnte  cn  villc  qu'a  rhdpital.  Dans  les  hospices 
de  vieillards,  toutefois,  elle  se  rencontre  clans  un  nombre  considerable  d'autopsies. 
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Rother,  entre  autres,  ont  depuis  longtemps  signals  la  co'incidcnce  de  - 
la  lithiase  biliaire  el  des  deformations  hepatiques.  Schroeder  a  trouv6 
(Irs  calculs  chez  plus  de  la  moitid  des  femmes  donl  le  foie  pr6sentail 
le  sillon  caract6ristique.  De  m6me  on  a  accus6,  en  Allemagne,  le 
ceinturon  de  r6aliser  des  conditions  analogues  chez  le  soldat. 

Les  ptoses  viscrralcs,  h6patoptose,  rein  flottant,  cnteroptose,  les 
tumeurs  abdominales,  les  kystes  hydatiques  de  la  face  inferieure  du 
foie,  etc.,  qui  produisent  des  coudures  des  canaux  cystique  et  cho- 
ISdoque,  ou  qui  les  compriment,  sont  6galement  comples  aunombre 
des  causes  occasionnelles  de  la  cholelithiase. 

La  coincidence  des  calculs  biliaires  et  du  cancer  de  la  vesicule  a 
etc  frequemment  notee.  Certains  auteurs  ont  pens6  que  la  localisation 
du  cancer  sur  les  voies  biliaires  pouvait  etre  attribuee  a  l'irritation 
causee  par  les  calculs.  D'autres  admettent,  au  contraire,  que  la  li- 
thiase est  secondaire  au  cancer  (Voy.  Cancer  des  voies  biliaires).  . 

Enfin  on  a  pu,  dejadans  des  cas  assez  nombreux,  regarder  la  cho- 
lelithiase corarae  consecutive  a  certaines  maladies  infectieuses,  au 
premier  rang  desquelles  il  faut  citer  la  fievre  typhoide  (1)  (Bernheim, 
Dufourt,  Hanot,  Gilbert  et  Fournier,  Mdian,  W.  FUmler),  la  tuber- 
culose  (Naunyn),  la  grippe,  les  fievres  intermittentes,  la  pneumonie 
(Gilbert  et  Fournier). 

Certains  etats  passagers  d'affaiblissement  produits  par  le  surme- 
nage,  les  fatigues,  peuvent  egalement  compter  parmi  les  causes 
occasionnelles  de  la  formation  des  calculs. 


PATHOGENIE.  —  Les  premiers  auteurs  qui  s'occuperenl  de  la 
lithiase  biliaire  en  concurent  d'une  fagon  bien  simple  la  pathogenic 
lis  pensaientque  les  calculs  naissent  par  1'epaississement  d'une  bile 
stagnante.  D'autres  en  attribuaient  uniquement  la  genese  aux  corps 
et  rangers  introduils  accidentellement  ou  formes  dans  les  voies 
biliaires,  et  sur  lesquels,  par  un  phenomene  physico-mecanique  banal, 
les  e!6ments  des  calculs  venaient  se  deposer  sous  forme  cristalline. 
Ainsi,  dans  certaines  sources,  se  deposent  autour  des  corps  etrangers 
les  sels  dont  les  eaux  sont  saturees. 

On  reconnut  bientdt  que  le  probleme  pathogenique  est  en  realile 
plus  complexe. 

Nous  ne  pouvons  examiner  en  deLail  les  nombreux  travaux  parus 
depuis  lors  sur  colic  question,  ni  chacune  des  theories  qui  se  succe- 
derent.  I  I  suffira  d'en  I'aire  ressortir  les  points  les  plus  importants. 

L'origine  premiere  des  calculs  fut  attribuee  soil  a  une  alteration 
-les  voies  biliaires,  soit  a  une  modification  chimique  de  la  bile.  Deja 
Mac  Lury,  Forbes  ;de  Montpellier),  au  commencement  de  ce  siecle, 

(1)  M.  Chauffard  pcnse  que  «  dans  Immense  majoriW  des  cas,  l'analyse  clini- 
que  ne  dcmontre  pas  Taction  lilhogtne  de  la  fievre  typhoide.;  (Revue  de  mdd., 
ievricr  18971. 


150     A.  GILBERT  ET  L.  FOURNIER.  — 


MALADIES  DU  FOIE. 


reprenant  une  anciennc  hypothese,  avaient  pr6tendu  que  les  altera- 
tions de  labile  sont  produites  par  des  substances  acides  qui,  du 
duodenum,  remonteraient  jusque  dans  la  v6sicule.  Plustard,  The- 
nard  attribua  la  precipitation  des  elements  constitutifs  des  calculs 
t\  la  diminution  des  sels  de  soude<l;ins  la  bile.  Bramson,  Lehman 
t'ournirent  une  notion  de  grande  valeur  en  monlranl  le  role  d  un 
exces  de  chaux  dans  la  vesicule,  et  la  precipitation  de  la  matiere 
colorante  i\  l'etat  de  sel  calcique  insoluble.  Frerichs,  linbert, 
Luton,  Niemeyer,  Barth  et  Besnier  ont  egalement  fait  ressortir 
l'importance  de  la  chaux  dans  la  production  des  calculs  biliaires. 
Verehyen  est  arrive  a  la  m£me  conclusion  pour  les  calculs  des  ani- 
maux.  On  ne  peut,  en  effet,  ne  pas  6tre  frappe  de  celte  particularity 
que  les  calculs  sont  tres  riches  en  sels  de  chaux  qui  n'existent  qu'en 
minime  quantite  dans  la  bile  normale. 

A  la  meme  epoque,  on  invoquait  encore,  comme  causes  produc- 
trices  des  calculs,  la  presence  d'un  exces  de  cholesterine  et  de  ma- 
tiere colorante,  et  les  circonstances  diverses  qui  peuvent  rendre  la 
bile  acide. 

D'autre  part,  Meckel,  Hein,  Lobstein,  Bobilier,  etc  ,  avaient  deja 
montre  que  les  alterations  de  la  vesicule  biliaire  elle-meme  jouent  un 
grand  role  dans  la  formation  des  calculs.  La  theorie  du  catavvhe 
lithogene  est  connue  de  tous.  Le  mucus  peut  servir  de  substance 
agglutinant  les  elements  des  calculs  :  par  consequent,  toute  inflam- 
mation de  la  vesicule  augmentant  la  secretion  muqueuse  devenait 
par  cela  meme  une  condition  favorable  a  la  genese  de  la  lithiase 
(Bouisson).  On  savait,  en  outre,  que  le  mucus  contient  de  la  chaux. 
Aussi  quelques  auteurs  faisaient-ils  provenir  cetle  derniere  substance 
uniquement  de  la  paroi  des  voies  biliaires  (Frerichs)  et  regardaient- 
ils  les  lesions  de  ces  parois  comme  une  cause  puissante  de  la  forma- 
tion du  noyau  des  calculs. 

Telles  sont,  dans  ce  qu'elles  ont  d'essentiel,  les  donnees  acquises 
a  ce  moment  sur  la  genese  de  la  lithiase.  Elles  peuvent  ainsi  se 
resumer  :  stagnation  de  la  bile ;  importance  d'un  point  de  cristalli- 
sation;  modification  de  la  bile  soit  par  exces  de  certains  de  ses 
materiaux  (cholesterine,  matiere  colorante),  soit  par  alterations 
chimiques  ;  lesions  des  parois  des  voies  biliaires. 

II  faut  ajouler  que  quelques  auteurs,  envisagcant  la  lithiase  au 
point  de  vue  de  la  pathologie  generale,  avaient  etudie  et  admis  son 
heredite  et  ses  rapports  avec  d'autres  affections  pouvant  repr6senter 
des  manifestations  d'un  mSme  etat  dialhesique. 

Mais  e'est  avec  la  doctrine  du  ralentissement  de  la  nutrition,  sou- 
tcnue  et  professee  en  France  par  M.  Bouchard,  que  la  notion  du 
terrain  prit  une  importance  considerable  (1). 

(1)  BouciiAiut,  Maladies  par  ra'entissemenL  de  la  nutrition.  Paris,  1882,  6«  lecon, 
p.  79  el  suivantes. 
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Les  conditions  pathogeniques  do  la  lithiase  soul,  d'apres  M.  Bou- 
chard, d6pendantes dun  6tat  special  des  humeurs  de l'organisme. 

La  cholesterine  s'eliinine  par  la  bile  a  la  dose  quolidicnne  de  2 
ou  3  grammes.  Dans  la  bile,  elle  est  maintenue  en  dissolution  par 
les  sels  biliaires  et  les  savons  de  potasse  et  de  soude,  a  la  condition 
que  le  milieu  soit  alcalin. 

Mais  si  elle  est  introduite  ou  produite  en  exces,  ou  si  elle  n'est  pas 
brulee  dans  l'organisme,  elle  arrive  en  trop  forte  proportion  dans  le 
liquide  biliaire,  et  la  se  precipite.  Elle  se  precipite  encore  si  elle  ne 
trouve  pas,  en  proportion  suffisante  pour  la  dissoudre,  des  savons  ou 
des  sels  biliaires  alcalins  ;  l'insuffisance  des  savons  se  trouve  realised 
«  si  les  acides  gras  font  defaut,  soit  par  insuffisance  alimentaire  des 
graisses,  soit  par  maladie  du  pancreas,  soit  par  acidite  de  l'intestin, 
soit  meme  par  saponification  insuffisante  dans  le  sang  ». 

Le  defaut  d'acides  biliaires,  par  inertie  du  foie,  entraine  1'insuffi- 
sance  de  sels  biliaires.  D'autre  part,  les  savons  et  les  sels  biliaires 
sont  encore  insuffisants  si  les  acides  gras  et  les  acides  biliaires  ne 
trouvent  pas  en  proportion  suffisante  la  potasse  et  la  soude  avec  les- 
quelles  ils  doivent  se  combiner,  «  si  done  les  alcalins  manquent  dans 
F  alimentation  soit  a  l'etat  de  carbonates,  soit  a  l'etat  de  sels  orga- 
niques  ». 

L'acidite  de  la  bile  est  encore  une  cause  de  precipitation  de  la 
cholesterine.  Cede  acidite  peut  resulter  «  du  defaut  des  alcalins 
alimentaires,  de  l'acidite  du  tube  digestif,  de  la  production  excessive 
ou  de  1'insuffisante  combustion  des  acides  dans  l'organisme,  de  la 
fermentation  acide  de  la  bile  qui  peut  resulter  d'une  inflammation 
de  la  vesicule  ». 

Enfin,  si  la  chaux  predomine  dans  la  bile,  la  cholesterine  se  preci- 
pite encore,  car  la  chaux,  deplagant  la  potasse  et  la  soude  et  s'em- 
parantdes  acides  gras  et  des  acides  biliaires,  forme  des  savons  et  des 
sels  biliaires  calciques  insolubles.  «  Cette  predominance  de  la  chaux 
peut  r6sulter  d'un  exces  de  la  chaux  alimentaire,  ou  d'un  obstacle  a 
la  fixation  de  la  chaux  par  les  tissus,  ou  d'une  redissolution  de  la 
chaux  des  tissus,  et  ces  deux  dernieres  conditions  sont  realisees 
quand  les  acides  sont  surabondants  dans  l'economie.  » 

M.  Bouchard  resume  dans  les  six  termes  suivants  les  conditions 
pathogeniques  de  la  lithiase  : 

Exces  de  cholesterine ; 

Defaut  d'acides  gras  ; 

—  —     biliaires ; 

—  de  bases  alcalines  ; 
Exces  d'acides  dans  l'organisme ; 
Dissolution  de  la  chaux  dans  l'organisme. 

Cequi,  d'apres  la  theorie  de  M .  Bouchard,  domine  et  commande 
ces  conditions  pathogeniques,  e'est  l'6ta1  sp6cial  de  l'organisme  que 
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caracterisenl  la  lenteur  et  la  difficult  des  combustions,  le  retard  des 
6changes  nutritifs.  Chez  I'individu  ainsi  predispose,  les  conditions 
pathogeniques  de  la  lithiase  se  realisent  facilement ;  de  La  La  fre- 
quence de  L'affection,  et  sa  frequence  surtout  remarquable  dans  Le 
sexefeminin  el  dans  la  vieillesse.  Chez  La  femme,  pendant  toute  La 
vie  genitale,  les  oxydations  sonL  ralenlies  et  la  production  de  l'acide 
carbonique  est  diminuee,  et  cliaque  acte  de  la  vie  genitale,  maria^c. 
grossesse,  accouchement,  laclalion,  peut  provoquer  L'apparition  de 
la  lithiase.  Dans  la  vieillesse,  I'activite  des  actes  nutritifs  esl.  aussi 
Considerablement  amoindrie,  les  acides  s'accumnlenL  dans  L'orgar 
nisme,  le  sang  contient  une  quantity  de  cholesterine  notablemenl 
superieure  a  la  quantite  normale  ;  Frcrichs  regardail  deja  cette 
derniere  modification  comme  la  seule  cause  de  la  grande  frequence 
des  calculs  biliaires  chez  les  vieillards. 

La  plupart  des  autres  conditions  etiologiques  semblent  trouver 
dans  celle  theorie  de  M.  Bouchard  une  explication  egalement  satis- 
l'aisante  :  la  vie  sedenfaire,  la  vie  dans  un  air  confine,  ^influence 
des  climats  froids,  etc.,  toutes  ces  causes  de  la  lithiase  n'agissent 
qu'en  modifiant  prealablcment  la  nutrition  elle-meme  et  en  metlant 
obstacle  a  I'activite  des  echanges  organiques. 

La  parente  de  la  lithiase  biliaire  avec  un  certain  nombre  d 'autres 
affections,  l'obesite,  la  goutte,  la  diabete,  le  rhumatisme  articulaire 
aigu,  le  rhumatisme  chronique,  la  lithiase  urinaire,  etc.,  s'explique 
par  ce  fait  que  tous  ces  elats  morbides  relevent  du  meme  trouble 
primordial,  la  bradytrophie  ;  ce  sont  les  manifestations  diverses 
d'une  meme  diathesc.  Or,  comme  tout  etat  dialhesique  est  heredi- 
tairement  transmissible,  il  n'est  pas  surprenant  de  retrouver  dans 
les  antecedents  des  lithiasiques  ou  bien  la  lithiase  elle-meme,  ou 
Tune  quelconque  ou  plusieurs  des  manifestations  morbides  prece- 
dentes. 

Telle  est  dans  son  ensemble  la  theorie  magistralement  professee 
par  M.  Bouchard,  et  qui,  reunissant  la  plupart  des  idees  Iradi- 
tionnelles  emises  jusqu'alors  sur  la  lithiase  biliaire,  fut  admise  sans 
conteste  par  la  plupart  des  auteurs. 

Gette  theorie  a  6te  dans  ces  dernieres  ann6es  l'objet  de  critiques 
assez  nombreuses,  que  Naunyn  a  formulees  lors  du  congres  de 
W  iesbaden  en  1891  (1).  Les  critiques  portent  tout  d'abord  sur 
l'origine  meme  des  deux  elements  constitutifs  principaux  des  calculs 
biliaires  :  la  cholesterine  etla  chaux. 

La  cholesterine  n'est  nullement  un  produit  de  secretion  specifique 
du  foie.  Elle  se  trouve  dans  la  bile  en  proportion  remarquablement 
fixe,  quelle  que  soit  son  abondance  dans  le  sang.  C'est  ce  que 

(1)  Naunyn,  Die  Gallcnstcinkrankheiten  {Rapport  presents  au  X°  Congres  de  me- 
decine  inter ne  lenu  ;i  Wiesbaden  en  1891.  —  Klinik  der  Cholelithiasis.  Leipzig, 
1892). 
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demontrent  les  travaux  entrepris,  sous  Inspiration  de  Naunyn,  par 
Thomas,  Kausch,  Jankau. 

On  peul  introduire  dans  1'organisme  d'un  animal,  soil  par  la  voie 
digestive,  soil  par  la  voie  interstitielle,  des  doses  asscz  lories  de  eho- 
leslerine sans  que  sa  proporlion  dans  la  bile  en  soil  augmentee.  La 
quantite  de  cholesterine  ne  varie  pas  non  plus,  quel  que  soit  le 
regime  alimentaire  auquel  on  soumet  l'animal;  il  en  esl  ainsi  en  par- 
liculior  chezdes  chiens  auxquels  on  donne  de  grandes  quantiles  de 
viande,  de  graisses,  d'huile.  Par  contre,  Thomas  vit  s'elever  la  pro- 
porlion de  cholesterine  dans  la  vesicule  dun  chien  alteint  de  chole- 
c\  stite. 

D'autre  pari,  l'examen  d'un  grand  nombre  de  biles  a  montre  a 
Kausch  que  la  proporlion  de  eholeslerine  est  a  peu  pres  fixe  et  inde- 
pendante  des  etats  morbides ;  on  ne  conslale  une  augmentation  de 
celle  substance  que  dans  le  cas  de  lithiase  biliaire,  et  parliculiere- 
ment  de  lithiase  cholesterique. 

En  resume,  dit  Naunyn,  la  teneur  de  la  bile  en  cholesterine  est 
independante  de  l'inlroduction  de  la  cholesterine  dans  l'organisme  et 
de  la  teneur  du  sang  en  cholesterine;  les  diverses  combinaisons  du 
regime  ne  la  modifient  pas  non  plus,  et  enfin  elle  n'eprouve  aucun 
changement  notable  dans  la  plupart  des  maladies. 

Quelques-unes  des  conditions  de  precipitation  de  la  cholesterine, 
telles  que  les  indique  M.  Bouchard,  sont  d'autre  part  Ires  discu- 
tables. 

Tel  est  par  exemple  le  defaut  de  substances  solubilisantes  (1). 
D'apres  les  recherches  de  Kausch,  ces  substances  sont  toujours  en 
quantite  bien  superieure  a  celle  qui  est  necessaire  pour  dissoudre  la 
cholesterine  biliaire  normale  (2).  Telle  est  aussi  celle  autre  condi- 
tion que,  depuisSeifertel  Thudicum,  on  considerail  comrac  eminem- 
ment  favorable  a  la  precipitation  de  la  cholesterine  le  tledoublement 
facile  de  l'acide  glycocholique  en  glycocolle  et  acide  cholalique. 
S'appuyant  sur  l'opinion  de  Minkowsky,  Naunyn  fait  remarquer  que 
ce  dernier  acide  dissout  a  peu  pres  autantde  cholesterine  que  l'acide 
glycocholique  lui-meme. 

Pour  ce  qui  est  de  la  chaux,  on  sait  que  la  bile  normale  n'en  ren- 
ferme  qu'une  Ires  faible  quantite.  La  plupart  des  auteurs,  depuis 

1)  Les  recherches  de  M.  Happel  montrenl  que,  a  la  temperature  du  corps,  le 
glycocholate  et  le  taurocholate  de  soude,  en  solutions  variant  de  0,25  a  2,50  p.  100, 
dissolvent  environ  le  dixieme  de  leur  poids  de  cholesterine;  que  les  savons  en 
solutions  identiqucs  en  dissolvent  la  moitiii  de  leur  poids,  enfin  que  les  graisses 
la  dissolvent  dans  la  proportion  de  5  p.  100  (d'apres  Naunyn). 

(2)  C'est  ce  qui  ressort  tres  nettement  aussi  des  chilTres  donnes  par  les  auteurs 
qui  avaicnt  antc-ricuremcnt  pratiqu6  l'analyse  chimiquc  de  la  bile. 

On  pourrait  faire  remarquer  que  Ton  observe  des  cristaux  de  cholesterine  dans 
la  bile  de  quelques  cadavres.  Mais  cela  ne  ddmontrc  en  rien  le  defaut  de  subs- 
tances solubilisantes  ;  la  temperature  a  une  grande  importance;  il  sul'fit  de  chauf- 
fer de  telles  biles  a  37"  pour  voir  se  dissoudre  ces  cristaux  de  cholesterine. 
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Bramson,  adraeLLaicnL  l'origine  alimenLaire  d'un  exc6s  de  cette  sub- 
stance. On  incriminail  surtout  les  eaux  calcaires. 

Lcs  experiences  de  Jankau  onl  mine  cette  hypothese,  en  demon- 
trant  que  l'introduction  par  la  voie  digestive,  chez  le  chien,  de  doses 
relativemenl  considerables  et  r6pet£es  de  differents  sels  de  chaux  n<- 
produil  nullcmenl  une  augmcnlalion  notable  de-la  chaux  biliaire.  11 
laul  done  revenir  a  l'opinion  des  anciens  auteurs,  en  particulier  h 
l'opinion  de  Frerichs,  qui  1'aisaient  provenir  L'exces  de  chaux  de  la 
muqueuse  mSme  des  voics  biliaircs. 

Ces  critiques  ,de  detail  conduisent  a  une  critique  d'cnsemble  de 
l'etiologie generale  de  lalithiase  biliaire.  Naunyn  a  vivement  attaque 
les  opinions  emises  sur  la  predisposition  constitutionnelle,  la  dia- 
these,  I'her6dil6,  l'alimentation,  le  genre  de  vie,  les  climals. 

On  a  rapporte  des  exemples  de  lithiase  biliaire  chez  des  membres 
tres  rapproches  d'une  meme  famille;  mais  ces  fails  ne  lui  semblent 
pas  assez  nombreux,  etant  donn^e  l'dnorme  frequence  de  la  lithiase, 
pour  prouver  l'heredite.  On  a  dit  que  lcs  calculs  etaient  frequents 
chez  les  atheromateux  (Beneke),  et  Schloth  (d'Erlangen),  Schroder 
(de  Strasbourg),  entre  autres,  donnent  des  statistiques  d'apres  les- 
quelles  la  lithiase  a  ete  constatee  a  l'autopsie  25  fois  sur  100  athero- 
mateux. Mais  cette  proportion  n'estnullement  demonstrative,  altendu 
qu'il  s'agissait  dans  presque  tous  les  cas  d'individus  ayant  depasse 
quarante  ans.  La  predisposition  des  arthritiques  a  la  lithiase  biliaire 
n'est  pas,  pour  Naunyn,  mieux  demontr^e,  pas  plus,  du  reste,  que 
rinfluence  du  ralentissement  de  la  nutrition,  de  l'adiposite,  du  genre 
de  vie,  de  l'alimentation,  du  climat.  Les  opinions  et  les  statistiques 
des  auteurs  sur  ces  derniers  points  sont  tout  a  fait  contradictoiif^s. 
Les  uns  accusentla  vie  luxueuse,  les  autres  une  alimentation  pauvre. 

La  lithiase,  d'autre  part,  semble  aussi  frequente  chez  des  popu- 
lations vivant  sous  des  climats  absolument  dilferents,  dans  des 
conditions  fort  dissemblables  d'alimentation.  Les  experiences  de 
Jankau  ont  enfin  fait  justice  de  lath6orie  qui  attribue  la  lithiase  aux 
eaux  chargees  de  sels  calcaires. 

11  faut  reconnaitre  cependant  qu'une  alimentation  riche  et  abon- 
dante  peut  etre  une  cause  predisposante  de  lithiase,  car  la  bile 
dans  ces  conditions  contient  plus  de  pigments.  Or,  dans  les  biles 
riches  en  bilirubine,  l'adjonction  d'eau  de  chaux  provoque  plus  vile 
et  plus  facilement  la  formation  de  bilirubinate  de  chaux. 

Telles  sont,  clans  tous  leurs  details,  lcs  critiques  qui  onl  ete* 
adress<Vs  a  la  theorie  humorale  de  la  lithiase  biliaire. 

I. a  palhogenie  de  ralfeclion  a  et6,  dans  ces  dernieres  annexes,  con- 
Que  d'une  tout  autre  facon  ;  les  travaux  « | tic  nous  venons  de  cilcr 
sui'  la  chimie  physiologique  de  la  bile,  et  d'autre  part  les  donndes 
acluellement  claires  el  precises  sur  le  mecanisnic  el  les  resultals  des 
infections  biliaircs,  ont  ser\ i  de  base  a  cette  conception  nouvelle. 
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L'origine  microbienne  de  la  lilhiase  a  paru  probable  a  Ions  les  au- 
teurs  qui  se  sont  occupes  de  ces  infections  (1);  elle  etait  certaine 
apres  letnde  systematique  du  microbisme  des  calculs  (Gilbert  et 
Dominici,  Hanot  el  Letienne,  Gilbert  et  Fournier);  elle  est  indiscu- 
tableaujourd'huique  la  realisation  experimental  despierresbiliaires 
est  un  fait  accompli. 

Les  deux  points  principaux  de  cette  doctrine  palhogenique  sont  : 

L'origine  de  la  cholesterine  et  de  la  chaux  aux  depens  de  la  mu- 
queuse  enflammee  des  voies  biliaires  ; 

Le  role  des  microorganismes  dans  la  production  des  lesions  de 
cette  muqueuse. 

La  cholesterine  ne  provient  du  foie  que  pour  une  tres  faible  part. 
Les  lesions  de  la  muqueuse  des  voies  biliaires  determinent  toujours, 
au  contraire,  la  production  d'un  exces  de  cette  substance. 

II  est  facile  de  se  rendre  compte  de  l'origine  epitheliale  de  la  cho- 
lesterine. Si,  comme  l'indique  Naunyn,  on  examine  au  microscope 
la  bile  d'individus  morts  d'une  affection  du  coeur,  de  tuberculose, 
la  bile  d'individus  ages,  on  constate  une  abondante  desquamation  de 
l'epithelium  de  la  muqueuse. 

Un  grand  nombre  de  cellules  sont  deja  en  pleine  degenerescence, 
et  tandis  que  ga  et  la  on  trouve  en  dehors  des  cellules  des  masses 
amorphes,  refringentes,  dans  quelques  points  on  voit  aussi  de  petites 
masses  analogues  sortir  des  cellules  desquamees.  Que  Ton  ajoule  un 
peu  d'acide  acetique  et  ces  masses  se  cristallisent  ;  e'est  de  la  cho- 
lesterine. Deja  Bristowe,  en  1887,  avait  constate  la  realitc;  de  cette 
origine  de  la  cholesterine.  Dans  une  vesicule  a  peu  pres  obliteree,  il 
trouva  en  differents  points  des  cavites  revetues  de  muqueuse  et,  dans 
ces  cavites,  des  masses  de  cholesterine  molle.  MM.  Doyon  et  Du- 
fourt  (2),  en  comparant  chez  le  chien  la  bile  vesiculate  a  la  bile  de 
fistule,  ont  pu  affirmer  aussi  que  la  cholesterine  provient  de  la  mu- 
queuse. 

L'origine  muqueuse  de  la  chaux  est  indeniable.  Le  mucus  et  les 
cellules  epitheliales  degenerees  fournissent  une  quantite  relativement 
considerable  de  cette  substance. 

On  sait,  d'autre  part,  que  la  bilirubine  se  combine  a  la  chaux  pour 
former  un  sel  insoluble  que  Ton  trouve  d'ailleurs  Ires  souvent  au 
centre  des  calculs  en  memo  temps  que  des  debris  epitheliaux.  Cette 
precipitation  du  bilirubinate  de  chaux  est  favorisee,  comme  les  expe- 
riences de  Steinmann  le  demontrenl  pour  tous  les  sels  de  chaux,  par 
l;i  presence  de  l'albumine  mise  en  liberie  par  les  cellules  d<§gener<Vs. 

(1)  Lktiekne,  Dc  la  bile  a  Tetat  pathologique.  Th.  de  Paris,  1891.  —  E.  Dunn':, 
Lea  infections  biliaires.  Th.  de  Paris,  1891. 

(2)  Doyon  et  Dufourt,  Recherches  sur  la  tencur  dc  la  bile  en  cholesterine  (Soc. 
fie.  htol.,  16mai  189ii).  _  Elimination  de  la  cholestL-rine  par  la  bile  [Arch,  de  n/u/s., 
1896,  p.  586).  v  fay 
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Ces  faits  conduisent  a  rcchcrchcr  les  causes  memes  de  la  des- 
quamaiion  epitheliale  de  la  muqueuse  des  voies  biliaires. 

Faut-il  l'attribuer  a  la  bile  elle-m6m<  et  considerer  cc  liquide 
comme  un  poison  proloplasmique  amenant  la  destruction  de 
l'6pi thulium  ?  De  nombreux  fails  plaident  contre  cctle  hypothese  et 
Ton  sait  parfaitement  aujourd'hui  que  la  bile  esl  inoffensive  pour  li  s 
tissus,  pour  le  peritoine,  par  exemple,  a  [a  seule  condition  d'etre 
aseplique. 

On  nepeuldoncinvoquericiquel'exislonce  d'une  angiocholecystite, 
donl  il  n'estplus  n6cessaire  de  discuter  l'origine  infectieuse. 

La  lithiase  biliaire  doit  done  etre  en  definitive  consideree  comme  le 
lesullal  d'une  invasion  microbienne  de  l'appareil  biliaire. 

Quelques  au lours  ont  pense  aussi  que  la  seule  action  des  microbes 
vivant  dans  la  bile  est  susceptible  de  produire  des  modificali'Mi^ 
chimiques  de  ce  liquide,  d'oii  resullerait  la  precipitation  de  certains 
elements  (Galippe,  Naunyn,  Letienne).  D'apres  Naunyn,  des  preci- 
pites  peuvent  meme  se  former  en  dehors  de  L'organisme  dans  de  la 
bile  ou  se  developpent  des  microbes.  On  ne  peut  rejeter  la  possibility 
d'un  tel  mode  de  formation  des  calculs,  surtout  pour  les  calculs 
pigmentaires.  Mais  il  est  certain  que  l'angiocholecyslite  intervient 
dans  la  majorite  des  cas  pour  mettre  en  liberie  dans  la  bile  les 
elements  constitulifs  des  calculs. 

On  sail  aujourd'hui  que  l'invasion  des  voies  biliaires  est  Ires 
fr6quente  et  qu'elle  se  produit  soil  au  cours  d'une  sante  parfaite  en 
apparence,  soit  au  cours  d'afl'eclions  diverses,  au  premier  rang' 
desquelles  il  faut  citer  la  fievre  typho'ide.  Et  on  s'cxplique  facilement 
que  les  causes  reellement  predisposantes  de  la  lithiase  biliaire 
soient  celles  qui  favorisent  cello  ascension  des  germes  inteslinaux. 
La  slase  biliaire,  par  quelque  mecanisine  qu'elle  soit  produite, 
devient  done  un  des  facleurs  eliologiques  les  plus  importanls, 
d'aulant  plus  qu'elle  agil  encore  en  relenant  dans  la  vesicule  et  en 
soustravant  a  la  chassc  biliaire  les  premiers  precipiles,  les  premiers 
elements  des  calculs  en  formation. 

Si  la  theorie  do  l'angiocholocystite  lilhogene  est  juste,  on  doit 
trouver  au  centre  des  calculs  les  microorganismes  qui  ont  provoqu6 
les  16sions  de  la  muqueuse  biliaire. 

Depuis  que  M.  Galippe  (1)  a  emis,  en  1886,  l'idee  que  les  concretions 
de  toute  nature  que  Ton  rencontre  dans  l'organisme  sont  dues  a 
Taction  de  microbes  divers,  plusieurs  auteurs  (Galippe,  Naunyn, 
Dufourt,  etc.)  ont  cherche  des  microbes  dans  les  calculs  biliaires. 

(])  Galiite,  Mode  de  formation  du  lartre  el  des  calculs  salivaires ;  considera- 
tions sur  la  production  des  calculs  en  general;  presence  des  microbes  cu  de  leurs 
germes  dans  ccs  concretions  [Journal  des  connaissances  ntedicales,  23  mars  1886. 

  Bull,  de  In  Soc.  de  biol.,  1886.  —  Journal  des  connaissances  medicales,  1891, 

p.  154). 
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Mais  L'etude  melhodique  de  leur  etat  bact6riologique  a  6t6  en  ivalite 
faite  pour  la  premiere  fois  par  MM.  Gilbert  et  Domiaici  ( 1  |.M  M.  Gilbert 
el  Fournier(2),  Hanoi  (3),  Lelienne  (4),  ont  ensuite  achieve"  l'etude  du 
microbisme  des  calculs. 

An  centre  des  calculs,  rencontres  au  hasard  des  autopsies,  au 
milieu  des  precipites  de  bilirubinate  dechaux,  des  debris  epilheliaux, 
quelquel'ois  agglomeres  par  du  mucus,  on  trouve,  dans  plus  du  tiers 
des  cas,  des  microorganismes.  Ceux-ci  peuventetre  vivants  etdonner 
des  cultures  positives  (il  s'agit  alors  de  lithiase  r6cenle),  ou,  dans 
des  calculs  plus  ages,  se  presenter  avec  les  apparences  de  microbes 
morts.  Ce  sont  parfois  alors  des  formes  bacillaires  mal  colorees,  avec 
mi  aspect  segmente;  les  extremites  ou  l'enveloppe  seule  de  la  cellule 
microbienne  ont  pris  la  coloration  ;  l'element  semble  comme  vide  de 
son  contenu  ;  les  cultures  restent  sleriles. 

Dans  d'autres  cas,  on  ne  trouve  pas  de  microbes  vivants  ou  morts 
au  centre  des  calculs,  il  s'agit  alors  en  general  de  lithiases  anciennes  (5). 

Les  especes  rencontrees  jusqu'a  present  dans  les  calculs  sont  :  le 
colibacille  et  le  bacille  typhique.  Bien  que  ce  dernier  n'ait  ete  encore 
constate  que  dans  Ires  peu  de  cas  au  centre  des  calculs,  son  r6le 
lithogene  parait  indeniable.  Aussi  peut-on,  au  point  de  vue  patho- 
genique,  diviserla  lithiase  biliaire  en  deux  grands  groupes :  lithiase 
colibacillaire  et  lithiase  typhique. 

II  est  possible  que  d'autres  varietes  viennent  plus  tard  se  joindre 
aux  prec^dentes,  puisque  d'autres  microbes,  staphylocoques, 
slreptocoques,  bacilles  du  cholera,  etc.,  envahissent parfois  les  voies 
biliaires  et  y  produisent  des  lesions  plus  ou  moins  profondes.  Mais  il 
n'existe  acluellement  aucun  exemple  de  lilhiase  causee  par  ces 
microorganismes. 

C'est  au  colibacille  que  revient  la  premiere  place  dans  la  genese  de 
la  lilhiase,  ainsi  que  l'ont  fait  ressortir  MM.  Gilbert  et  Dominici, 
Gilbert  et  Fournier.  La  slasc  biliaire  est  la  condition  la  plus 
favorable  a  son  ascension  dans  l'appareil  excreteur  de  la  bile.  Dans 
quelques  cas  tres  rares,  le  colibacille  est  apporte  par  les  parasites 

(1)  Gilbert  et  Dominici,  La  lithiase  biliaire  est-elle  de  nature  microbienne  ?  (Soc. 
de  biol.,  16  juin  1894). 

(2)  Gilbert  et  Fournier,  Du  role  des  microbes  dans  la  genese  des  calculs  bi- 
liaires (Soc.  de/jt'oi.,8  levrier  1806.  —  L.  Fournier,  Origine  microbienne  de  la  lithiase 
biliaire.  Th.  de  Paris,  1896). 

(3)  Hanot,  Fievre  typhoide  et  lithiase  biliaire  {Bull,  med.,  22  janvier  1896). 

(4)  Li'-tienne,  Calculs  parietaux  de  la  vesicule  biliaire  {Congres  de  medecine  tenu 
a  Bordeaux,  aoiit  1895,  et  Medecine  moderne,  J 7  aout  1895). 

(5)  L'examen  doit  toujours  porter  sur  des  calculs  intacts ;  la  moindre  fente,  le 
moindre  effritement  des  couches  peripheriques  peut,  en  ell'et,  avoir  determine 
renvahissement  secondaire  du  calcul  par  des  microbes  venus  de  lmtestin.  Cette 
penetration  secondaire  peut  d'ailleurs  se  produire  sur  certains  calculs  memo  abso- 
lument  intacts,  tels  que  les  calculs  de  cholesterine  non  proteges  par  une  coque 
pig-mentaire,  et  on  peut  exp^rimentalement  la  provoquer  in  vitro.  D'autres  calculs 
sont  absolument  impermeablcs. 
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de  I  intestin  ;  les  corps  strangers  provcnant  do  I'alimentatiQi]  el  que 
Ion  retrouve  quelquefois  duns  les  voies  biliaires,  surtout  ene*  Les 
bovides,  joucnt  lememe  role. 

Les  troubles  gastro-intestinaux  ont  certainement  uno  influence 
considerable  sur  la  production  de  la  lilhiase  (Hayem,  Kraus,  Oilier. 
Dufourt);  ils  agissent  sans  doute  en  augmentant  la  vitality  et  la 
virulence  du  colibacille.  M.  Dufourt  a  en  outre  attire  l'allention  sur 
les  rapports  de  l'ictere  catarrhal  avec  la  lithiase  (1). 

Chez  les  animaux,  e'est  encore  le  colibacille  que  Ton  retrouve, 
ainsi  que  MM.  Gilbert  et  Fournier  Font  constate  dans  trois  cas  de 
lithiase  bovine;  et  e'est  probablement  a  ce  memo  agent  pathogene 
qu'il  faut  attribuer  les  lithiases  observees  par  quelques  auteurs  sur 
differents  autres animaux : le  chien,  lelapin.  Chezces  derniers,  raffec- 
tion  est  exceptionnelle,  il  est  vrai,  comme  d'ailleurs  toutes  les  auto- 
infections  colibacillaires. 

La  lithiase  d'origine  eberthienne  ne  parait  douteuse  ni  au  point  de 
vue  clinique,  ni  au  point  de  vue  bacteriologique.  M.  Bernheim,  qui, 
l'un  des  premiers,  avait  entrevu  les  relations  de  la  fievre  typho'ide  et 
de  la  lithiase,  invoquait  pour  la  production  de  cette  derniere  la  pro- 
pagation aux  voies  biliaires  du  catarrhe  gastro-intestinal  typhique. 
Les  travaux  de  MM.  Gilbert  et  Girode,  Dupre,  Chiari,  ont  substitue 
a  l'hypothese  de  M.  Bernheim  la  notion  exacte  de  l'infection  biliaire 
et  permis  d'admettre  l'existence  de  la  cholecystite  typhique  lithogene. 

MM.  Dufourt,  Gilbert  et  Fournier  (2),  Hanot  (3),  Milian  (4),  ont 
encore  cite  des  faits  de  lithiase  post-typhique.  Un  de  ceux  rapportes 
par  Hanot  est  tres  d6monstratif ,  car  l'autopsie  fut  pratiquee  et  permit 
de  constater  des  lesions  de  cholecystite  typhique  et  la  presence  de 
calculs  de  naissance  toute  recente  au  centre  desquels  se  trouvait  le 
bacille  d'Eberth. 

Dans  le  cas  deM.  Milian,  ce  bacille  existait  et  dans  les  calculs  et 
dans  la  paroi  v6siculaire. 

La  recherche  syslematique  du  microbisme  des  calculs  et,  en  parti- 
culier,  ces  exemples  de  calculs  eberthiens,  permetlent  de  regarder 
la  presence  des  microbes  au  centre  des  concretions  comme  une  preuve 
de  la  nature  infectieuse  de  la  lithiase.  D'ailleurs,  le  rdle  lithogene 
des  microbes  est  definitivement  demontre  aujourd  hui  par  l'experi- 
mentation. 

Nombreuses  ont  et6  les  tentatives  de  reproduction  experimentale 
de  la  lithiase. 

(1)  Dufourt,  Infection  biliaire  et  lithiase.  R61c  de  la  fievre  typhoi'de  dans  l\5tio- 
logie  de  la  lithiase  biliaire  (Revue  de  mdd.,  1893,  n°  4,  p.  285). 

(2)  Gilbeivt  ct  Fournier,  Sur  un  cas  de  fievre  typho'ide  compliqude  de  parotidite 
double  ct  suivic  de  lithiase  biliaire  (Soc.  de  biol.,  21  juillet  180  i  . 

(3)  Hanot,  loc.  cit.  (Bull,  med.,  22  janvier  1896). 

(4)  Milian,  Lithiase  biliaire  au  cours  de  la  fievre  typho'ide  (Soc.  anat.,  20  nov. 
1896). 
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L'inlroduction  clans  la  vesiculc  dc  corps  aseptiques,  l'inlro- 
duction de  microorganismes,  de  corps  sepliques,  dc  substances 
chimiques  capables  de  modifier  la  consliLulion  de  la  bile  el  d'all6rer 
la  muqueuse;  la  production  dc  la  stase  biliaire  par  divers  proc^des; 
Ids  ont  616  les  principaux  moyens  mis  en  ceuvre  pour  oblenir  des 
calculs  experimentaux. 

Les  resultals  obtenus  jusqu'a  ces  derniers  temps  par  differenls  au- 
teurs  et  par  nous-memes  n  etaient  point  d6monstratifs,  —  bien  que 
le  depot  de  precipes  autour  de  corps  etrangers  introduits  dans  la 
v6siculeait  etc  plusieurs  fois  observe  —  lorsqu'enfin  nous  obtinmes, 
par  l'injection  intravesiculaire  de  colibacilles  peu  virulents,  de  veri- 
tables  cholecystites  lilhogenes  avec  petits  calculs  et  sable  biliaire 
chez  le  cobaye  et  le  chien. 

De  son  cote,  M.  Mignot(l),  au  cours  de  ses  recherches  experimen- 
tales  sur  les  cholecystites,  produisit  chez  le  cochon  d'lnde  des  calculs 
biliaires  qu'il  presenla  a  la  Societe  de  chirurgie. 

Nousavons  enfin  obtenu  chez  un  lapin,  un  moisetdemi  apres  1'in- 
jection intravesiculaire  d'un  bacille  typhique  attenue,  deux  concre- 
tions representant  des  calculs  a  la  premiere  phase  de  leur  develop- 
pement  (2). 

Ces  fails  experimentaux  suffisent  a  demonlrer  la  justesse  de 
la  th6orie  microbienne  de  la  cholelilhiase ;  celle-ci  doit  done  elre 
regardee  comme  le  resultat  d'une  infection  biliaire.  Ce  n'est 
point  a  dire  que  toutes  les  invasions  des  voies  biliaires  deter- 
mineront  de  la  lithiase.  On  s'est  demande  tout  d'abord  si  Ton 
ne  doit  pas  invoquer  une  qualite  speciale,  lilhogene,  des  micro- 
organismes, sans  laquelle  la  production  des  calculs  serait  plug 
difficile  ou  m6nie  impossible.  On  comprend  aussi  que  trop  viru- 
lents, les  agents  pathogenes  ne  se  borneront  pas  a  determiner  des 
h'sions  legeres  de  l'appareil  biliaire  qu'ils  auront  envahi,  mais  qu'ils 
produiront  des  alterations  graves,  non  seulement  de  la  vesicule,  mais 
<lu  parenchyme  h^patique  lui-m6me,  pouvant  entrainer  rapidement 
la  mort.  D6nu6s  de  toute  virulence,  au  contraire,  les  microorga- 
nismes seront  elimines  de  l'appareil  biliaire  avant  d'avoir  pu  s'im- 
planter,  et  rejeles  dans  l'intestin  par  la  chasse  biliaire,  si  toutefois 
aucun  obstacle  n'empeche  l'ecoulement  facile  de  la  bile. 

II  est  probable  que  les  conditions  que  doit  reunir,  pour  determiner 
la  lithiase,  le  microbe  envahisseur,  sont  variables  et  different  suivant 
la  resistance  de  l'individu,  L'6tat  special  des  voies  biliaires,  la  facililr 

(1)  Mignot,  Calculs  biliaires  experimentaux  (Soc.  de  chir.,  19  mai  1897).  Nous 
avons  pu,  grace  a  l'obligeance  de  M.  Mignot,  examiner  nous-memes  ces  calculs.  II 
sagit  bicn,  comme  pour  les  notres,  de  veri tables  calculs  nettement  cristallises  et 
non  pas  d  un  simple  epaississement  dc  la  bile.  —  Hartmamn,  Pathog«5nie  de  la 
lithiase  [Presse  mMicale,  2  mars  1898). 

.  (2)  Gilbbht  et  FounMEn,  Lithiase  biliaire  experimentale.  (Soc.  de  biol., 
30  octobre  1897).  1 
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ou  la  difficult  de  l'ecoulement  do  la  bile.  Ce  que  Ton  peut  affirm  ert 
etant  donne  le  developpement  insidicux  dc  la  cholelilhiase,  e'est 
que  rinl'ection  biliaire  est  en  general  tr6s  l^gere,  et  ne  determine 
qu'une  angiocholecystite  catarrhale  et  desquamative. 

II  Taut  aussi  se  demander  s'il  existe  des  lithiases  non  micro-, 
biennes  ? 

On  doit  rejeter  lout  d'abord,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  I'hypothese 
d'une  action  nuisible  de  la  bile  sur  l'epil helium  des  voies  biliaires 
(protoplasmagift  [Naunyn]). 

II  y  aurait  peut-6trc  lieu  dc  decrire  une  vari6te  de  lithiase  par 
toxiques  chimiqucs,  ct  e'est  dans  cc  groupe  qu'il  faudrait  ranger, 
par  exemple,  ces  cas  curioux  dans  lesquels  on  aurait  trouve  des  glo- 
bules de  mercure  au  centre  des  concretions.  On  sait  en  outre  que  le 
foic  elimineun  certain  nombre  de  poisons  introduits  dans  l'economie. 
Ces  poisons  pourraient  evidemment  determiner  sur  la  muqueuse  des 
voies  biliaires  des  lesions lithogenes.  On  a  signale  depuis  longtemps 
l-'existenee  d'hemorragies  vesiculates  au  cours  de  certaines  mala- 
dies infectieuses  :  typhus,  cholera,  fievre  jaune,  ictere  grave.  Or,  les 
recherches  recenles  de  M.  Claude  (1)  prouvent  que  certaines  toxines 
microbiennes  (bacille  pyocyanique)  sont  susceptibles  de  provoquer 
des  lesions  vasculaires  des  parois  de  la  v6sicule,  donnant  lieu  a  des 
epanchements  sanguins  et  a  la  formation  de  caillots  intrav6sicu- 
laires.  Autour  d'eux  peuvent,  on  le  concoit,  se  precipiler  les  elements 
fournis  par  la  paroi  lesee.  Bouisson  rapporte  un  exemple  de  pierre 
biliaire  ayant  pour  noyau  un  petit  caillot  sanguin.  Frerichs  a 
observ6  des  cristaux  d'hemato'idine  dans  un  calcul.  II  faut  remarquer 
que  les  globules  rouges  peuvent,  par  leur  destruction,  laisser  en  liberty 
dans  la  bile  une  certaine  quantity  de  cholesterine  et  de  chaux. 

La  possibilite  d'une  lithiase  toxi-microbienne  semble  done  demon- 
tree,  et  i'on  peut  supposer  qu'elle  se  produit  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  chez  l'homme,  au  cours  d'infections  di verses,  latentes  ou 
bruyantes,  ou  au  cours  d'auto-intoxications  de  nature  encore  peu 
connue.  Mais  ces  faits  doivent  etre  rares. 

En  resume,  la  doctrine  microbienne  de  la  lithiase  biliaire  est  fondee, 
d'une  part  sur  les  recherches  de  chimie  physiologique  qui  demon- 
trent  d'une  fagon  evidente  l'origine  vesiculaire  de  la  cholest6rine  et 
de  la  chaux,  d'autre  part  sur  la  notion  aujourd'hui  bien  claire  et  bien 
nettcdes  infections  biliaires  dans  une  de  leursformes  legere  el  super- 
ficielle  :  1'angiocholecystitc  catarrhale  et  desquamative.  La  presence 
de  microbes  au  centre  des  calculs,  conslatec  par  l'6tude  bact6riolo- 
gique  systematique  de  ceux-ci,  et  enfin  la  possibility  de  produire 
cxp6rimentalement  de  la  lithiase  par  des  infections  biliaires.  el  a 
blissent  la  justesse  de  cette  theoric. 

(1)  II.  Claude,  Ldsions  toxi-microbiennes  de  la  vcsicule  biliaire  (Soc.  de  biol., 
8  fevrier  1896,  et  Soc.  anal.,  juillct  1896). 
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Le  microbe  apparall  done  ici  comme  cause  d6terminante.  Et  c'esl 
on  facilitant  l'ascension  des  gcrmes  intesLinaux  dans  l'appareil 
biliaire  qu'agissent  Louies  les  circonstances  etiologiques  que  nous 
avons  pr^cedemment  enum6r6es. 

D'apres  la  manierc  dontelles  favorisent  l'envahissement  microbien, 
ces  causes  peuvenl  etre  divisees  en  deux  classes  :  dans  Tune  son  I  en 
jeu  des  troubles  du  fonctionnement  mecanique  de  l'appareil  excr6- 
teur  de  la  bile';  dans  l'aulre,  des  modifications  qualitatives et  quanti- 
tative de  la  secretion  biliaire  ;  f'requemment  ces  deux  conditions  se 
trouvent  reunies  dans  une  m6me  cause. 

Les  premieres,  qui  agissent  par  la  stase  biliaire  qu'elles  determinent, 
sont  extremement  nombreuses  ;  telles  sont  les  modifications  dans 
le  trajet  normal  des  gros  conduits  extrahepatiques,  les  coudures 
brusques  du  cystique  ou  du  choledoque,  et  les  diminutions  de  leur 
calibre,  soit  d'origine  extrinseque  (compressions),  soit  d'origine 
intrinseque  (alterations  des  parois).  Ainsi  produisent  la  stase  biliaire 
les  prolapsus  visceraux,  la  grossesse,  les  tumeurs  abdominales,  en 
particulier  celles  qui  occupent  la  region  sous-hepatique,  les  brides 
peritoneales,  les  stenoses  et  le  cancer  des  voies  biliaires. 
•  Les  troubles  de  la  chasse  biliaire  sont  dans  d'autres  cas  dus  a 
des  alterations  du  pouvoir  contractile  des  voies  d'excretion;  les 
muscles  lisses  des  divers  reservoirs  s'atrophient  avec  la  vieillesse ; 
( '.harcot  a  demontre  cette  atrophie  dans  les  parois  de  l'appareil  bi- 
liaire des  vieillards. 

L'atonie  de  cet  appareil  dans  les  maladies  infectieuses  (fievre 
I  vphoide)  est  encore  une  cause  puissante  de  stase  biliaire  et  d'ascen- 
sion  microbienne. 

Pour  ce  qui  est  des  alterations  quantitatives  et  qualitatives  de  la 
bile,elles  se  produisent  dans  un  tres  grand  nombre  d'6tats  patholo- 
giques  divers;  elles  ont  ete  bien  etudiees  dans  leurs  rapports  avec 
les  fievrespar  Pisenti  (1)  qui  les  a  obtenues  experimentalement  chez 
les  animaux  donl  il  elevait  la  temperature  (Voy.  angiocholecystites) . 
La  diminution  de  la  quantite  de  bile  secreted,  la  diminution  des  ma- 
teriaux  fixes  (sels  biliaires,  matieres  colorantes),  Faugmentation  du 
mucus,  telles  sont  les  modifications  principales  qu'entrainent  les 
maladies  infectieuses.  Dans  un  grand  nombre  d'autres  circons- 
tances la  composition  du  liquide  biliaire  peut  etre  deviee  de  son 
type  chimique  normal  (fatigues,  surmenage,  grossesse,  etc.). 
Nous  avons  dit  qu'une  alimentation  tres  riche  augmentait  la  pro- 
portion  de  pigments;  Enfin  certains  individus  peuvent  offrir,  par 
I V  I  at  memo  de  leur  nutrition  gen6rale,  un  chimisme  biliaire  egalemen  t 
d6vi6  du  type  normal,  soit  comme  quantite  soit  comme  quality.  Toutes 
ces  conditions  sont  evidemmentrfavorables  a  l'envahissement  micro- 
ti) Pisenti,  Ucber  die  Verttnclerungen  der  Gallenabsundcrung  wUhrend  des 
1'iebers  (Arch,  far  exp.  Path,  und  Pharmah.,  Bd  XXI,  24  juin  1886). 
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bien  dcs  voies  biliaires.  On  les  relrouverait,  d'une  facon  generale, 
dans  l'infeclion  de  tous  les  appareils  gland ulaires  de  leconomie  :  on 
retrouverait,  en  parliculier,  assez  nette  dans  certains  cas,  cetle  pre- 
disposition individuelle,  lire  a  Petal  special  de  la  nutrition,  el  qui 
est  vraisemblablement,  commc  le  type  nutritif  lui-meme,  susceptible 
<le  se  transmettre  par  heredile. 

C'est  par  la  que  la  lithiase,  croyons-nous,  peut  eTre  her6ditaire  .  il 
s'agit  simplement  de  la  transmission  her6ditaire  d'une  predisposition 
a  Tinfection;  il  faut  y  ajouter  peut-elre,  dans  quelques  cas,  rher6dite" 
d  une  disposition  anatomique  sp6ciale  des  voies  biliaires  favorisant, 
elle  aussi,  les  ascensions  microbiennes. 

Tel  est,  nous  semble-t-il,  le  r61e  du  terrain  dans  la  genese  de  la 
lithiase.  La  bacleriologie,  loin  de  vouloir  faire  abstraction  de  celte 
donnee,  comme  on  le  lui  reproche  trop  souvent,  s'appuie,  au  con- 
traire,  sur  la  notion  des  resistances  individuelles  pour  expliquer  les 
elTets  differents  d'un  meme  germe  pathogene;  mais  elle  lendainsi  ;'i 
substituer  a  des  conceptions  purement  theoriques,  des  faits  precis 
et  tangibles. 

PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE.  —  Mecanisme  des  migra- 
tions calculeuses.  —  Une  fois  formes,  les  calculs  peuvent 
sojourner  clans  la  vesicule  sans  amener  aucun  accident,  aucune 
complication,  et  cela  jusqu'a  la  mort  de  l'individu. 

Mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi  :  sous  des  influences  diverses,  le 
calcul  entre  en  migration,  traverse  les  canaux  cystique  et  chole- 
doque,  arrive  dans  rintestinetfinalement  est  expulse  avec  les  matieres 
fecales;  ceci  est  la  migration  reguliere.  Dans  d'autres  cas,  apres  s'etre 
momentan6ment  engage  dans  le  canal  cystique,  il  retombe  dans  la 
vesicule  ;  ou  bien,  solidement  enclave  dans  un  point  du  tractus 
biliaire,  il  y  reste  fixe  amenant  en  ce  point  des  lesions  importantes 
qui  peuvent  aboutir  a  la  perforation. 

Dans  l'intestin  meme  il  subit  parfois  un  arret,  soit,  s'il  est  petit, 
qu'il  ait  penetre  dans  la  cavitede  l'appendice,  soit,  s'il  est  volumineux, 
qu'il  ait  provoque  la  production  d'une  obstruction  intestinale.  Ges 
migrations  irregulieres  entrainent,  on  le  comprend,  des  accidents 
fort  variables. 

11  faut  se  dcmander  pourquoi  les  calculs  tant6t  restent  indefini- 
ment  dans  la  vesicule  et  tantot  enlrenten  migration. 

Les  voies  biliaires  sont,  on  le  sail,  pourvucs  d'un  appareil 
musculairc  lisse  assez  peu  developpe  a  l'etat  normal ;  les  contrac- 
tions en  sont  neanmoins  facilement  constatables  chez  les  animaux. 
Les  excitations  de  la.muqueuse  ont  pour  clTel  imm6dial  de  produire 
d'une  fagon  rellexc  ces  contractions;  si,  dans  la  vesicule  pleine  de 
bile  d  un  animal  vivant,  on  injecle  quelques  gouttes  d'un  acide,  ou 
de  teinture  d'iode,  on  voil  immedialcmcnl  se  produire  d'energiques 
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contractions  ties  parois  vesiculates  qui  videnl  completement  lc 
reservoir  biliaire.  L'excitation  electrique  d6montre  aussi  la  contrac- 
I  ilite  des  conduits. 

Lorsqu'on  introduit  clans  la  vesicule  d'un  animal  dcs  corps 
•'•hangers  de  petit  volume,  on  constate  qu'ils  sont  rapidemcnt 
expuls6s. 

Chez  Thomme  les  calculs  devraicnt  done,  semble-t-il,  etre  egale- 
menl  expulses  dcs  leur  formation,  alors  surtout  qu'ils  sont  d'un 
pel  it  volume  ct  encore  peu  coherents.  II  en  est  d'ailleurs  certaine- 
ment  ainsi  dans  un  grand  nombre  de  cas  ,  la  chasse  biliaire 
normale  doit  empecher  bien  des  lithiases. 

Mais  Ton  trouve  deja  dans  la  retention  biliaire,  dont  nous  avons 
cludie  les  causes,  une  condition  favorable  au  sejour  dans  la  vesicule 
du  calcul  qui  se  d6veloppe ;  plus  tard,  alors  qu'il  est  deja  pourvu 
d'une  coque  dure,  la  m6me  circonstance  peut  persister,  qui  fait  qu'il 
echappe  a  Taction  de  la  chasse  biliaire,  place  comme  il  Test  souvent 
dans  le  bas-fond  ou  dans  le  bassinet  de  la  vesicule.  D'autres 
circonstances  favorisent  d'ailleurs  le  sejour  du  calcul  dans  son  lieu 
de  formation;  telles  sont,  en  particulier  chez  les  vieillards,  les  alte- 
rations des  parois  vesiculates,  qui  deviennent  epaisses,  fibreuses,  et 
dans  lesquelles  tout  element  contractile  disparait ;  telle  est,  dans 
quelques  cas  que  nous  avons  signales,  l'adherence  du  calcul  a  la 
paroi. 

La  migration  peut  se  produire  cependant  sous  des  influences 
multiples,  ayant  toutes  pour  effet  de  mettre  en  jeu  l'exci tabilile  de  la 
vesicule.  Si  les  calculs  sont  petits  et  mous,  de  formation  recente,  ils 
s'engagent  facilement  dans  le  canal  cystique  et  suivent  la  voie 
normale  sans  amener  de  troubles  appreciates,  ou  ne  determinent 
que  quelques  symptomes  vagues,  traduisant  l'irritation  mccanique 
des  conduits  qu'ils  traversent. 

S'ils  sont  plus  volumineux  et  deja  durs,  pousses  par  les  contrac- 
tions de  la  vesicule  ils  s'enclavent  dans  le  canal  cystique,  distendent 
ses  parois  et  produisent  l'accident  le  plus  frequent  et  le  syndrome  le 
plus  caracteristique  dela  lithiase  biliaire,  la  colique  hepalique. 

Les  chocs,  les  traumatismes,  les  efforts,  surtout  dans  l'acte  de  se 
plier,  lessecousses  eprouvecs  en  voiture  ou  a  cheval  sont  regardes 
comme  des  causes  d6terminantes  de  l'attaque  de  lithiase ;  ils  agissent 
••ii  mobilisant  violemment  les  calculs  qui  viennent  heurter  les  parois 
de  la  vesicule,  la  region  du  col,  ct  amenent  ainsi  des  contractions 
reflexes  de  ces  parois.  Les  emotions,  les  refroidissements  sont  aussi 
capables  de  les  provoquer ;  chez  certaines  femmcs  chaque  periode 
menstruelle  est  marquee  par  un  acces  des  coliques  hepatiques. 
L'accouchement,  L'ablation  (rime  tumeur  abdominale  volumineuse, 

en  modifiant  les  conditions  anal  iques  momentanement  erodes  par 

,e  d^veloppemenl  du  foetus  ou  de  la  tumeur,  sonl  susceplibles 


164     A.  GILBERT  ET  L.  FOURNIER.  —  MALADIES  DU  FOIE. 

d'enirainer  la  migration  des  calculs  dont  elles  onl  provoque  la  for- 
mal ion  en  occasionnanl  la  stase  biliaire  el  l'infection  de  la  vesi- 
cule. 

Le  passage  dans  les  canaux  cystique  eJ  choledoque  de  petites 
concretions,  de  gravelle  biliaire,  par  l'irritation  qu'elles  determinent, 
peuvenl  aussi  amener  des  conlraclions  reflexes  de  la  vesicule  et  La 
migration  des  calculs  plus  volumineux.  La  disposition  d'un  calcul 
formant  soupape  au  niveau  du  col  de  la  vesicule,  amene  quelquefois 
la  repletion  de  celle-ci,  la  bile  pouvant  entrer,  mais  non  sortir ;  a  un 
moment  les  parois  reagissent  energiquement  a  la  disLeusion  qu'elles 
subissent  et  poussent  ainsi  le  calcul  dans  le  canal  cyslique.  Aussi 
Willemin  (de  Vichy)  a-t-il  note  dans  plusieurs  cas  la  distension  de 
la  vesicule  comme  signe  precurseur  de  la  colique  hepalique. 

La  contraclilile  rellexe  des  voies  biliaires  est  encore  mise  en  jeu 
paries  excitations  portant  sur  la  muqueuse  intestinale ;  on  sait  que 
c'est  par  ce  mecanisme  qu'agissent  les  lavements  froids  dans  la 
methode  de  Krull. 

Mais  ce  sont  surtout  les  excitations  portant  sur  la  deuxieme  partie 
du  duodenum,  au  voisinage  de  l'ampoule  de  Vater,  qui  determinent 
des  contractions  energiques  des  voies  biliaires.  Depuis  longtemps 
Leuret  et  Lassaigne  ont  vu  qu'en  mettant  une  goutle  de  vinaigre 
sur  l'orifice  intestinal  du  choledoque  d'un  animal,  on  provoque  un 
ecoulement  assez  abondant  de  bile  pendant  quelques  minutes.  C'est 
par  le  meme  mecanisme  qu'agissent  a.  l'etat  normal  les  aliments 
passant  de  l'estomac  dans  l'intestin.  C'est  a  ce  moment  que  la  bile 
est  deversee  dans  l'intestin,  dont  les  mouvemenls  peristaltiques 
semblent  s'accompagner  de  mouvements  analogues  des  voies 
biliaires ;  ainsi  s'explique  le  debut  habituel  des  coliques  hepatiques 
deux  ou  trois  heures  apres  les  repas.  Une  secretion  gastrique 
exageree  et  tres  acide  provoque  des  contractions  reflexes  plus 
energiques ;  aussi  certains  lithiasiques  souffrent-ils  de  coliques  a 
chaque  ecart  de  regime  et  en  particulier  apres  1'ingestion  de  bois- 
sons  alcooliques. 

Les  contractions  de  la  vesicule  semblent  done  etre  la  vraie  cause 
de  l'entr6e  en  migralion  des  calculs.  Le  mecanisme  de  leur  pro- 
gression est  facile  &  concevoir.  Toutd'abord  les  voies  qu'ils  auront  a 
traverser  ne  sont  pas  en  tous  les  points  egalement  larges.  Le  calibre 
du  canal  cystique,  amoindri  encore  par  les  valvules  de  Heister,  est 
inf6rieur  a  celui  du  choledoque;  mais  la  portion  terminate  de  ce 
dernier  est  egalement  tres  retrecie.  Les  recherches  de  M.  Quenu  (1) 
ont  montr6  que  la  forme  g6nerale  du  cholddoque  jusqu'a  l'ampoule 
de  Vater  est  infundibulaire  et  non  cylindrique.  II  a  13  millimetres 
<lc  circonference  interne  .a  sa  naissance,  et  6  millimetres  sculement 

(1)  Quknu,  Note  sur  1'anaLomie  du  choledoque  a  un  point  de  vue  chirurgical  (Revue 
de  chir.,  juillet  1895). 
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a  sa  terminaison.  M.  Vautrin  (1)  a  montr6,  en  oulrc,  quela  dilata- 
bilile  de  ses  parois  est  nulle  an  niveau  du  point  on  il  s'enfonce  dans 
le  pancreas,  a  cause  de  I'inextensibiliW  m6me  du  tissu  glandulaire. 

On  se  rend  I'acilement  eompte  des  difficulties  que  rencontre  un 
calcul  dans  sa  progression,  en  rcproduisanf  cefte  progression  sur  le 
cadavre.  Pour  les  calculs  qui  proviennent  du  foie,  le  seul  obstacle 
reel  se  trouve  au  niveau  de  la  partie  intestinale  du  choledoque. 

Lescoudures,  les  retrecissements  desconduitssonl,onlecomprend, 
autant  d'obstacles  a  la  progression  des  calculs. 

Un  dernier  obstacle,  egalement  tres  important,  est  la  contracture 
spasmodique  du  conduit  dans  lequel  le  calcul  est  engage  ;  les  re- 
cherches  de  MM.  Laborde,  Dujardin-Beaumetz  et  Audige,  out 
nettement  mis  en  lumiere  Texistence  de  cette  stenose  spastique ;  on 
peut  la  reproduire  chez  l'animal,  par  l'excitation  electrique ;  une 
electrode  etant  introduite  dans  le  choledoque  par  le  duodenum, 
l'autre  etant  placee  sur  la  paroi  abdominale,  on  constate  que  le 
courant  determine  une  contraction  energique  du  choledoque,  obli- 
terant  completement  sa  lumiere  et  persistant  plusieurs  minutes  apres 
que  1' excitation  electrique  a  cesse.  Naunyn  a  soigneusement  note 
que  cette  contraction  6tait  a  son  maximum  un  peu  au-dessus  du 
point  excite  et  qu'elle  ne  progressait  ni  du  cote  de  l'intestin  ni  du 
cote  du  foie. 

Le  calcul  enclave  dans  les  canaux  cystique  ou  choledoque  se  com- 
porte  evidemment  comme  l'excitation  electrique  et  produit  des  effets 
analogues. 

Mais  contre  ces  obstacles  a  la  progression  des  calculs  viennent 
lutter  le  flux  biliaire,  les  contractions  de  la  vesicule,  et  aussiles  con- 
tractions du  conduit  en  amont  du  calcul  enclave. 

L'influence  du  flux  biliaire  sur  la  progression  du  calcul  est  peu  im- 
portante.  On  sait  que  la  pression  de  secretion  de  la  bile  est,  d'apres  les 
recherches  de  Heidenhain,  de  110  a  220  millimetres  d'eau  chez  le 
chien;  elle  est  environ  de  14  millimetres  de  mercure  chez  le  cobaye. 
Cette  pression  a  vraisemblablement  pour  origine  la  pression  m6me  a 
laquelle  le  foie  est  soumis,  situe  comme  il  Test  entre  la  masse  intes- 
tinale et  le  diaphragme  etaussi  du  fait  de  l'arrivee  du  sang  par  l'arterc 
hepatique.  Quoi  qu'il  en  soit,  cette  pression  de  secretion  dela  bile  est 
tout  a  fait  insuffisante  pour  faire  progresser  un  calcul  engage  dans  le 
choledoque,  alors  mSme  que  ce  calcul  serait  de  forme  assez  nSguliere 
et  que  les  parois  du  conduit  le  comprimant  egalement  sur  tous  les 
points  empecheraient  tout  ecoulcment  de  la  bile. 

^ais  ''"  l;ul  ,,(>  cette  retention  biliaire,  la  pression  en  amont  du 
calcul  s'accrolt  dans  de  notables  proportions  sous  l'influence  des 
contractions  dela  vesicule.  La  pression  de  secretion  de  la  bile  peul 

1896)  VAUTHIN'  DC  1,obstl'uction  calculcusc  du  cholddoque  {Revue  de  c/u>.,juin 
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alors  6tre  d6pass6e,  si  ['obstacle  apporte"  par  I'enclavement  du  calcul 
n'est  pas  vaincu,  el  Ton  note  bientdl  les  efTcls  de  la  resorption 
biliaire  dans  le  parenchyme  hepatique,  c'esl-a-dirc  l'ictere. 

Mais,  (1  autre  part,  la  pression  exercc  aussi  son  action  surle conduit 
qui  Strangle  le  calcul  ;  la  stenose  spastique  est  vaincue,  les  parois  se 
laissenl  dilater,  et,  surtoutsi  le  calcul  a  unc  forme  irrcguliere,  la  bile 
peut passer  entre  uneface  de  ce  calcul  etla  paroi  distendue  du  conduit. 
Ainsi  s'expliquent  les  fails  assez  nombreux  de  coliques  h<''patiques 
sans  ictere  alors  que  des  calculs  memo  volumineux  sont  engages  dans 
le  choledoque. 

Cette  distension  des  parois  du  conduit  sous  l'influence  de  la 
pression  produite  en  amont  du  calcul  facilite,  on  le  concoit,  la  pro- 
gression de  celui-ci  et  il  n'est  pas  rare  d'observer  des  voies  biliaires 
sur  lesquelles  cette  distension  persiste  par  la  suite,  parfois  conside- 
rable, de  telle  sorte  que  le  passage  de  nouveaux  calculs  peut  se  faire 
sans  provoquer  de  ph6nomenes  importants. 

II  est  aussi  deux  el6ments  dont  il  faut  tenir  compte  dans  la  migra- 
tion des  calculs.  G'est,  d'unepart,  le  volume  meme  etla  consistance 
de  ceux-ci,  et,  d'autre  part,  la  dilatabilite  des  conduits  qu'ils  par- 
courent. 

Ainsi  que  nous  l'avons  dit,  les  calculs  jeunes,  petits  et  mous,  passent 
facilement,  et,  comme  Fa  remarque  Naunyn,  on  peut  quelquefois 
trouver  dans  les  selles  des  lithiasiques  des  fragments  de  cholesterine 
provenant  evidemmentde  calculs  jeunes  qui  ont  ete  brisks  dans  leur 
parcours  a  travers  les  voies  biliaires.  Pour  les  calculs  tres  volumineux, 
il  est  inutile  de  dire  qu'ils  ne  s'engagent  pas  dans  le  canal  cystique;  si 
on  les  rencontre  quelquefois  dans  les  selles, c'est  qu'ils  ont  penetre  dans 
l'intestin  par  unc  perforation,  On  trouve  parfois,  il  est  vrai,  de  volu- 
mineux calculs  dans  le  choledoque  ;  mais  on  peut  penser  qu'ils  se 
sontsinon  formes,  du  moins  considerablement  accrus  a  ce  niveau. 

Ouoi  qu'il  en  soit,  ce  sont  surtout  les  calculs  de  volume  moyen,  deja 
assez  durs  et  consistants,  qui  donnent  naissance  aux  phenomenes  de 
la  colique  hepatique  normale,  reguliere, 

Pour  ce  qui  est  de  la  dilatabilite  des  conduits  cystique  et  chole- 
doque, il  est  evident  qu'clle  constitue  un  element  important  de  la 
progression  des  calculs.  II  faut  noter,  avec  Naunyn,  que  Ton  ne 
peul  so  rendre  compte  du  degre  de  cette  dilatabilite  normale  chez 
1'homme,  car  elle  semble  disparaitre  assez  rapidement  apres  lamort; 
sur  le  cadavre,  en  effet,  on  fait  difficilcment  parcourir  les  voies 
biliaires,  sans  les  dechirer,  par  des  calculs  de  volume  peu  conside- 
rable. 

La  richesse  des  canaux  biliaires  en  cellules  et  en  filets  nerveux 
explique  facilement  et  les  douleurs  qui  caracterisent  la  colique  hepa- 
tique avec  leurs  irradiations  multiples,  et  les  phinomenes  nerveux 
reflexes  qui  l'accompagnenl.  La  distension  m^canique  des  conduits 
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el  leur  contraction  spasmodique  soul  les  principales  causes  de  la 
douleur :  accessoireiueut,  celle-ci  peut  en  outre  elre  Hie  a  la  distension 
aigue*  de  la  vesicule,  a  la  tumefaction  du  foie,  aux  contractions  spas- 
modiques  des  muscles  abdominaux. 

L'excitation  exp6rimentale  (1)  de  la  vesicule  reproduiL  les  pheno- 
menes  douloureux  avec  loute  leur  violence,  et,  en  outre,  les  troubles 
d'origine  r6flexe  que  Ton  observe  &  leur  suile  ;  telssontles  vomisse- 
ments,  la  paralysic  intestinale,  la  constipation,  le  tympanisme  abdo- 
minal ;  tels  sont  les  troubles  cardiaques  :  augmentation  de  la  pressiou 
arterielle  et  ralentissement  du  pouls,  puis,  a  la  longue,  dilatation  du 
coeur  droit  et  degenerescence  du  myocarde  ;  le  rdle  de  la  vaso-cons- 
1  fiction  pulmonaire  dans  la  production  de  ces  accidents  a  ete  bien 
mis  en  evidence  par  les  experiences  d'Arloing  et  Morel,  Fr.  Franck, 
Simanowsky.  L'excitation  experimentale  de  la  vesicule  a  reproduit 
aussi  des  troubles  vaso-moteurs  importants  dans  la  circulation  cere- 
brate ou  medullaire,  se  traduisant,  par  exemple,  par  la  paralysie  du 
train  post^rieur  de  l'animal;  des  troubles  de  calorification  generale 
(ascension  de  la  temperature  centrale  de  1°,  se  maintcnant  plusieurs 
heures  apres  la  cessation  de  l'excitation),  ou  de  calorification  peri- 
pherique,  assez  irreguliers  d'ailleurs,  mais  realisant  parfois  l'hyper- 
thermie  locale  droite  de  1°  et  plus,  que  Peter  a  observee  au  cours  des 
coliques  h^patiques. 

Le  mecanisme  des  migrations  anormales  se  comprendra  facile- 
ment  apres  l'expose  que  nous  venons  de  faire  des  resistances  que 
rencontre  le  calcul  et  des  forces  qui  le  poussent  vers  l'intestin. 

Si,  alors  que  le  calcul  estdeja  engage  clans  le  cystique,  les  contrac- 
tions de  la  vesicule  cessent,  le  calcul  peut  retomber  dans  ce  reservoir 
et  tous  les  phenomenes  disparaissent.  Dans  une  experience  interes- 
sante  de  M.  Laborde,  on  voit  que  ce  trajet  retrograde  du  calcul  peut 
etre  assez  long.  Ayant  introduit  par  le  duodenum,  six  petits  calculs 
dans  le  choledoque  d'un  chien,  et  cet  animal  etant  mort  trois  jours 
apres,  M.  Laborde  trouva  quatre  calculs  dans  1'inteslin  et  deux  dans 
la  vesicule. 

Dans  d'autres  cas,  le  calcul  se  fixe  dans  le  conduit  ouil  s'est  engage" 
et  ne  peut  plus  des  lors  progresser  ni  reHrograder.  Tantdt  le  calcul 
se  trouve  place  dans  la  lumiere  m6me  du  conduit,  qu'il  obture  com- 
pletement  ou  incompletement;  tantdt,  mais  moins  frequemmeut,  il 
est  loge  <mi  partie  dans  une  depression  laterale  qui  rcconnait  pour 
origine  un  processus  ulcereux  ;  on  le  trouve  la  quelquefois  dans 
une  sorte  de  bouillie  formee  de  bile  epaissic,  de  debris  epilheliaux, 
de  cristauxde  cholest6rine,  parfois  dans  du  pus;  lorsqu'il  occupe  la 
lumiere  m6me  du  conduit,  les  parois  dc  celui-ci  peuvent  le  scrrer 

(1)  Simanowsky,  Zur  Vrage  liber  die  GallcnsLeinkolik  (Zeit.  fur  klin.  Med.,  t.  V, 
p.  501).  —  G.  See  et  Jumon,  la  eolique  liepatique,  physiologique  palliolosrique  et 
traitcmcnt  (M4d.  mod.,  11  sept.  1890). 
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Fortement ;  d'autres  fois  au  contraire,  cesparois  dilat6es  lui  laissent 
mi  certain  jeu.  En  amont  du  calcul,  les  voies  biliaires  sonl  souvenl 
dilates  ;  en  aval  le  conduil  est  fr6quemment  retreci,  au  poinl  meme 
d'etre  a  peine  permeable.  Quelquefois  il  est  egalemenl  retreci  au- 
dessus  du  calcul.  On  comprend  que  dans  ces  conditions  les  migra- 
tions ulterieuresdu  calcul  ne  seronl  possibles  qu'au  prix  d'une  d6chi- 
rure,  d'une  perforation  des  parois  qui  I'enserrent. 

C'est  dans  le  canal  cystique  et  a  la  terminaison  du  choledoque  que 
Ton  trouve  le  plus  souvent  lescalculs  enclaves  (1);  frequemment  aussi 
ils  occupent  l'ampoule  de  Vater  (2).  lis  s'arrStent  rarement  dans  le 
canal  hepatique  et  ses  deux  grosses  racines. 

Les  consequences  de  l'arret  des  calculs  sont  nombreuses  :  lesion^ 
considerables  des  paroisde  l'appareil  biliaire,  hydropisie  et  empyeme 
de  la  vesicule,  16sions  des  canalicules  inlrahepatiqnes,  production 
de  la  cirrhose  calculeuse,  etc.  Nous  y  reviendrons  ulterieurement. 
Nous  voudrions  envisager  toutefois  au  point  de  vue  de  leur  m<jca- 
nisme  deux  autres  de  ces  consequences :  l'ictere  et  l'infection 
biliaire. 

Mecanisme  de  l'ictere.  —  L'ictere  est,  d'une  fac.on  generale, 
li6  a  l'obstruction  du  canal  hepatique  6u  du  canal  choledoque.  Mais 
il  manque  souvent,  alors  meme  que  la  lumiere  des  conduits  semble 
completement  obstruee,  Cruveilhier  a  relate  un  cas  remarquable 
dans  lequel  l'ictere  faisait  defaut,  bien  que  le  choledoque,  la  vesi- 
cule, le  canal  hepatique  et  ses  principales  branches  fussent  remplis 
de  calculs.  Nous  avons  vu  aussi  que  l'ictere  manque  souvent  au 
cours  de  coliques  hepaliques  meme  de  longue  duree.  Quand  il 
existe  dans  les  lithiases  chroniques  du  choledoque,  un  de  ses  carac- 
teres  les  plus  importants  est  une  remarquable  variabilite  d'intensite- 

D'autre  part  les  recherches  de  Stadelmann  ont  montre  que  l'ictere 
par  stase  n'apparait  qu'au  bout  de  vingt-quatre  a  trente-six  heures. 
Ce  n'est  qu'apres  un  tel  laps  de  temps  que  les  pigments  se  montrent 
dans  l'urine,  apres  ligature  du  choledoque,  chez  l'animal.  Or  il  est 
des  cas  de  colique  hepatique  oil  l'ictere  est  deja  tres  intense  trois  a 
douze  heures  apr6s  le  debut  de  la  crise. 

Enfin  on  voit  parfois  l'ictere  survenir  chez  des  individus  porteurs 
de  tistules  laissant  a  la  bile  un  ecoulement  facile  ;  d'autres  fois  il  per- 

(1)  Pour  ce  qui  est  des  calculs  du  choledoque,  la  slatistique  dc  Courvoisier  de- 
montre  que  c'est  bien  a  la  partie  terminale  de  ce  conduit  qu'ils  s'arretent  le  plus 
l'i'6quemment  :  sur  123  cas,  ils  se  trouvaient  a  son  origine  17  fois;  19  fois  a  sa 
partie  moyenne,  20  fois  pres  du  duodenum,  44  fois  dans  l'ampoule  de  Vater.  Enfin, 
26  fois,  le  conduit  tout  entier  etait  rempli  de  calculs.  La  statistique  donnde  n  - 
cemment  par  M.  Vautrin  ne  concorde  pas  toutefois  avec  celle  de  Courvoisier, 
puisque  sur  47  cas,  2  fois  seulement  les  calculs  se  trouvaient  aux  environs  de  l'am- 
poule de  Vater. 

(2)  Bernard,  Calcul  de  l'ampoule  de  Vater  (Soc.  anal.,  3  juillet  18%).  —  Griffon, 
Quatre  fails  dc  lithiasc  de  l'ampoule  de  Vater  (Soc-.  anai.,  10  juillet  1 S96).  —  Coo 
turier,  Obstruction  calculeuse  du  choledoque.  Th.  de  Paris,  1896. 
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sislc  pendant  des  naois  chezdes  malades  ([iii  n'ont  que  de  la  lilhiase 
de  la  v6sicule  ou  du  canal  cyslique. 

Tous  ccs  faits  conduisent  a  penserque  l'ictere  n'est  pas  loujours 
dO  a  ['obstruction  du  choledoque.  Tout  reccmment  Ren  vers,  k 
Berlin,  et  Pick,  a  Vicnnc,  ont  niciue  soulcnu  que  l'ictere  par  obstruc- 
tion est  rareau  cours  de  la  lilhiase. 

Sladelmann  avail  deja  emis  l'idee  quo  la  resorption  de  la  bile  se 
fait  dans  les  petils  conduits  a  la  suite  d'une  contracture  reflexe  pro- 
duile  par  l'enclavement  du  calcul. 

DemSme,  chez  un  homme  qui  mourut  apres  avoir  presents  un 
ictere  intense  sans  decoloration  des  selles,  M.  Lepine  (1),  n'ayant 
trouve  a  l'aulopsie  que  du  sable  biliaire  dans  les  gros  canaux  et  de 
la  congestion  hepalique,  attribua  l'ictere  a  un  etat  spasmodique  des 
voies  biliaires  produit  par  le  sable. 

Pick  (2)  admetun  trouble  de  secretion  du  a  une  action  reflexe  sur 
les  nerfs  secreteurs  et  ayant  pour  resullat  le  passage  d'une  plus  ou 
moins  grande  quantite  de  bile  dans  les  espaces  lymphatiques.  Pick 
donne  a  ce  trouble  le  nom  de  paracholie;  il  s'agirait  ici,  d'apres 
lui,  d'une  paracholie  nerveuse. 

Renvers,  A.  Frankel  (3)  pensentque  l'ictere  est  souvent  attribuable 
a  rirritation  inflammatoire  des  voies  biliaires  ;  il  s'agirait  d  un 
ictere  infectieux  consecutif  a  l'ascension  des  germes  intestinaux  si 
frequente  au  cours  de  la  lilhiase. 

L'angiocholite  canaliculaire  est,  en  efTet,  une  cause  puissanle 
d'ictere  (4).  II  est  tres  admissible  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas 
de  lilhiase,  le  passage  de  pigments  dans  la  circulation  ne  reconnaisse 
point  d'autre  mecanisme.  L'ictere  traduirait  alors  une  lesion  hepa- 
tique deja  serieuse  dans  ses  consequences. 

Mecanisme  des  infections  biliaires  secondaires.  —  V in- 
fection preside  d  la  genese  des  calculs  ;  une  fois  formes,  ceux-ci 
deviennent  d'autre  part  la  cause  d'appel  la  plus  frequente  de  l'in- 
fection  biliaire.  Dans  toutes  les  formes  de  la  lithiase  et  a  toutes  ses 
periodes,  les  microorganismes  intestinaux  peuvent  effecluer  leur 
ascension.  Les  troubles  trophiques  des  parois  des  conduits  et  de  la 
v6sicule,  les  lesions  de  canalisation,  la  gene  causee  par  la  presence 
des  calculs  dans  le  fonctionnement  regulier  de  l'appareil  excreteur 
de  la  bile,  l'obstacle  qu'ils  constituent  a  la  chasse  biliaire  normale, 
sont  autantde  conditions  eminemment  favorables  a  l'envahissemcnt 
microbien.  Aussi  Irouve-t-on   tres  souvent  dans  la   vesicule  des 

1891)L6Pn,?'  lCiiie  S3nS  obstruction  du  cholddoque  [Revue  de  med.,  novembre 

(2)  Pick,  Pathogenic  de  l'ictfcre  (Soc.  imperio-royale  de  med.  de  Yicnne,  novem- 
bre 1896).  1 

(3)  Frankel,  Soc.  de  med.  interne  de  Berlin,  fevrier  1896. 

ibIki  IaM)T'  Ictfere  P°r  dislocation  de  la  travde  [Semaine  medicate,  11  decerning 
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lilhiasiqties  des  microorganismes  el  en  particulier,  grace  a  sa  mo- 
bility propre  e\  a  sa  rapide  proliferation,  le  colibacille. 

Les  infections,  les  intoxications,  les  troubles  de  la  sanle  generate, 
au  cours  desqucls  les  voies  biliaires  normales  sont  souvent  envahies 
par  les  germes  de  1'intestin,  favorisent,  a  plus  forte  raison,  eel 
envahissement  chez  les  lithiasiques ;  il  en  est  dc  meme  des  Irauma- 
tismes.  Or  la  migration  meme  r6guliere  des  calculs  est  un  long 
traumatisme  des  voies  biliaires.  Aussi  n'cst-il  pas  rare  devoir  se  pro- 
duire  au  cours  de  la  colique  hepatique  des  phenomenes  qu'on  De 
peut  attribuer  qua  l'infection. 

Bien  plus  frequents  encore  sont  les  phenomenes  infectieux  au 
cours  des  migrations  irregulieres  avec  arret  des  calculs  dans  les 
conduits  et  en  particulier  dans  le  choledoque. 

G'est  a  l'infection  qu'il  faut  attribuer  les  phenomenes  febriles  de 
la  lithiase,  dans  cette  forme  de  «  fievre  intermiltente  hepatique  >• 
qu'ont  d^crite  Monneret  et  Charcot.  Pour  ce  qui  est  de  la  «  fievre 
hepatalgique  »  de  Charcot,  qui  accompagne  la  crise  de  colique 
hepatique,  elle  a  ete  regardee  comme  une  fievre  nerveuse  et  com- 
paree  a  Faeces  febrile  qui  suit  dans  quelques  cas  le  catheterismc  de 
Furetre  (Budd).  Les  fortes  excitations  de  la  vesicule  biliaire  chez 
Fanimal  provoquent,  en  effet,  une  elevation  thermique  pouvanl 
atteindre  1°  et  qui  se  prolonge  quelque  temps  apres  leur  interruption. 
Ce  fait  tendrait  a  faire  admettre  qu'il  s'agit  done  d'une  fievre  reflexe 
produite  par  le  passage  du  calcul.  Pemberton,  qui  avait  signale  les 
violents  frissons  qui  se  montrent  au  cours  de  la  colique  hepatique, 
faisait  deja  remarquer  qu'ils  se  produisent  apres  le  debut  de  la 
douleur  et  non  au  debut  du  complexus  symptomatique  comme  dans 
les  cas  oil  les  frissons  traduisent  Finflammation.  Mais,  ainsi  que  le 
(lit  Naunyn,  il  est  des  cas  oil  de  violents  frissons  precedent  la  crise 
douloureuse. 

D'autre  part,  il  faut  remarquer  que  les  coliques  nephretiques 
violentes  ne  s'accompagnent  de  fievre  que  s'il  y  a  une  infection  eon- 
comitante.  Done,  sans  nier  l'existence  de  troubles  thermiques  de 
nature  purement  nerveuse,  on  peut  se  demander,  avec  Charcot,  si 
la  fievre  sous  toutes  ses  formes  n'est  pas  toujours  attribuable  a 
une  meme  cause,  la  resorption  au  niveau  des  voies  biliaires  trauma- 
tisees,de  substances  pyretogenes,  nousdisons  aujourd'hui  de  toxines, 
ou  encore  le  passage  des  microorganismes  dans  la  circulation. 

Les  resultats  des  infections  biliaires  sont  cxtrfimement  variables 
suivant  que  cellcs-ci  sont  legeres  et  n'aboutissenl  qu'&  une  angio- 
cholecyslite  superficiellc,  ou  qu'elles  sont  graves  et  produisent  ties 
lesions  prol'ondes,  suppurecs,  uleereuses  des  voies  biliaires. 

En  tout  cas,  elles  jouent  toujours  un  role  considerable  <lans  la 
lithiase,  dontellesdomiueulct  commandent,  ainsi  que  nous  le  verrons, 
Fevolution  enti6re. 
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SYMPTOMATOLOGIE  ET  DIAGNOSTIC.  -  -  L'etude  clinique  de  la 
lithiase  biliaire  doil  porter  sur  tous  les  phenomenes  rcconnaissant 
pour  cause  directe  ou  indireclc  la  presence  des  calculs,  soit  qu'ils 
restenl  fix6s  dans  leur  lieu  d'origine,  soit  qu'ils  emigrent  de  ce 
point . 

Leur  naissance  ne  s'accompagne  d'aucun  signe  attirant  l'attention 
du  cote  de  l'appareil  biliaire.  Kraus  a  dqcrit  un  slade  prodromique 
de  la  cholilithiase (l);mais  les  symptomesqu 'il  signale  n'onten  realite 
rien  de  caracteristique ;  ce  sont  des  symptomes  de  dyspepsie  chro- 
nique  ne  permettant  en  aucune  fagon  d'affirmer  le  processus  litho- 
gene.  Si,  dans  certains  cas,  au  cours  de  la  fievre  typho'ide,  par 
exemple,  on  observe  quelques  phenomenes  douloureuxdansla  region 
de  la  vesicule,  e'est  a  une  chol6cystite  qu'on  doit  les  attribuer  ;  tout 
au  plus  pourra-t-on  craindre  alors  la  formation  de  calculs. 

La  lithiase  biliaire  est,  dans  la  majority  des  cas,  une  maladie  sans 
symptomes.  Bien  des  individus  arriventala  vieillesse  et  meurentsans 
avoir  jamais  presente  le  moindre  acces  de  colique  hepatique,  a 
l'autopsie  desquels  on  trouve  cependant  la  vesicule  pleine  de  calculs. 
Souvent,  il  est  vrai,  et  en  particulier  chez  les  vieillards,  on  attribue 
a  des  causes  diverses  des  accidents  qui  traduisent  en  realite  l'elat  de 
souffrance  des  voies  biliaires. 

A  c6t6  de  ces  lithiases  silencieuses  ou  frustes,  il  en  est  d'autres 
qui  s'accusent  d'une  fagon  violente,  tout  en  suivant  cependant  une 
evolution  reguliere  ayant  pour  resultat  l'expulsion  definitive  des  cal- 
culs ;  il  en  est  d'autres  encore  qui  suivent  au  contraire  une  evolution 
irreguliere,  entrainant  des  accidents  et  des  complications  de  diverse 
nature,  parfois  d'une  extreme  gravite. 

MIGRATION  COMPLETE  DES  CALCULS.  —  COLIQUE  HEPATIQUE. 

—  Description.  —  C'est  surtout  par  leur  migration  que  les  calculs 
revelent  leur  presence,  car  ils  determinent  alors  le  complexus  symp- 
loinatique  le  plus  caracteristique  et  le  plus  frequent  de  la  lithiase 
biliaire,  la  colique  hepatique. 

On  a  dit  que  l'attaque  de  colique  hepatique  etait  preceded  de  signes 
prodromiques :  sensibilite  de  la  region  epigastrique.  troubles  diges- 
tifs, anorexie,  nausees,  douleurs  vagues  avec,  dans  quelques  cas,  une 
legere  tumefaction  du  foie  el  meme  uneteinte  subict6rique.  Ces  pro- 
dromes, en  effet,  peuvent  exisler;  ils  soul  dus  au  passage  dans  les 
voies  biliaires  de  gravelle,  de  petites  concretions,  et  nous  avons  vu 
deja  quel  r&le  p<mvent  jouer  ces  dernieres  dans  la  production  d'une 
atlaque  vraie  de  coliques  h6patiques  par  l'irritation  qu'elles  d6ter- 
minenl  au  niveau  des  conduits  qu'elles  traversent. 

Willemin  (de  Vichy)  a  signals'  la  repletion  de  la  vesicule  comme  un 

(1)  Khaus,  Prag.  medic.  Wochensch.,  1884. 
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sympL6mc  premonitoire  ;  nous  avons  egalcment  vu  comment  la 
repl&tion  cystique,  produite,  parexemple,  par  un  calcui  formanl  sou- 
papeau  niveau  du  col  de  la  vesicule,  peul  devenir  la  cause  determi- 
nanted'une  crisede  coliques  hepatiques. 

Mais,  en  rralilr,  Ions  ces  prodromes  sonl  exceplionnels.  Le  dibul 
habituel  de  la  colique  h6patique  est  brusque,  inattendu. 

Trois  heures  environ  apres  le  repas,  et  particulierement  apres  le 
repas  du  soir,  le  malade  csl  pris  tout  a  coup  de  douleurs  d'une  vio- 
lence extreme  dans  la  r6gion  du  foie ;  ces  douleurs  s'irradient  en 
divers  sens,  vers  l'epigaslre,  la  region  scapulaire,  etc. ;  elles  s'accom- 
pagnent  souvent  de  frissons  intenses  et  repetes;  puis  surviennenl 
du  hoquet,  des  nausees,  des  vomissements  parl'ois  d'une  persistance 
et  d'une  violence  inquietantes. 

Les  douleurs  deviennent  atroces ;  elles  arrachent  des  cris  aux 
individus  les  plus  energiques  ;  les  malades  prennent  les  positions  les 
plus  diverses ;  quelquefois  ils  se  roulent  sur  leur  lit,  en  proie  a  une 
agitation  extreme;  des  troubles  nerveux  reflexes  de  nature  el  d'inten- 
sit6  variables  peuvent  se  produire. 

Cependant  le  pouls  d'ordinaire  reste  calme  et  la  temperature  nor- 
male. 

L'acces  de  colique  hepatique  est  constitue  par  une  serie  de  tels 
paroxysmes  separes  par  des  intervalles  de  remission.  Dans  certains 
cas,  apres  une  crise  violente  on  observe  une  sedation  marquee  de  la 
douleur,  puis  celle-ci  reparait  intense  et  parfois  avec  des  irradiations 
nouvelles  et  differentes.  On  admet  que  le  premier  acces  etait  dfi  au 
cheminement  du  calcul  dans  le  canal  cystique  [colique  cystique);  que 
la  periode  de  calme  correspond  au  passage  du  calcul  dans  le  chole- 
doque,  dontle  calibre  est  plus  considerable;  enfin,  que  la  reprise  dou- 
loureuse  se  produit  au  moment  oil  le  calcul  s'engage  dans  la  partie 
terminale  du  choledoque,  plus  etroite  (Quenu)  et  inextensible 
(Vautrin)  (colique  choledocique). 

L'acces  complet  a  une  cluree  moyenne  de  six  a  douze  heures,  mais 
il  se  prolonge  frequemment  pendant  un  ou  deux  jours  et  mSrae  plus. 
La  terminaison  se  fait  en  general  d'une  fagon  brusque,  et  a  la  plus 
violente  douleur  succede  instantanement  une  sensation  intense  de 
bien-6tre ;  le  malade  n'eprouve  plus  qu'une  fatigue  plus  ou  moins 
grande  et  d'ordinaire  s'endort  profondement.  La  fin  dela  crise  est  mar- 
quee par  remission  d'urines  abondanles  et  pales,  d'urines  nerveuses. 

L'6tude  que  nous  avons  faite  plus  haul  de  la  migration  des  calculs 
explique  cette  cessation  brusque  des  accidents.  Elle  explique  aussi 
l'apparition  de  l'icterc,  qui  se  produit  dans  un  certain  nombre  de  cas 
vers  le  deuxieme  ou  troisieme  jour  de  la  crise,  et  qui  vient,  symp- 
t6me  tardif,  marquer  la  derniere  elape  des  calculs  dans  les  voies 
biliaires. 

Exam  en  physique  de  l'abdomen.  —  Le  ventre,  durant  Pattaque, 
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esl  tant6tballonne,surtout  au  niveau  de  I'Spigastre,  tantdtau  contraire 
retracts  ;  parfois  on  observe  une  legere  voussuie  de  la  r6gion  vesicu- 
laire.  La  douleur  el  la  contraction  des  muscles  de  la  parol  abdominale 
rendenl  toute  exploration  manuelle  difficile  ou  meme  impossible. 
Dans  les  intervalles  de  calme  on  pout  Loutefois  se  rendre  compte  de 
l\  lal  du  foie  et  de  la  vesicule  biliaire. 

Le  foie  esl  fr6quemment  tumefie  au  cours  de  la  colique  hepatiquc  ; 
l'organe  esl  alors  douloureux  a  la  pression,  el  la  douleur  peut  s'irra- 

dier  en  divers  sens. 

La  tumefaction  est  independante  de  l'ictere,  ce  qui  demontre  qu'elle 
n  esl  pas  toujours  due  a  la  retention  biliaire;  dans  bien  des  cas  elle 
doit  elre  allribuee  a  une  angiocholile  legere. 

Ouoi  qu'il  en  soit,  le  foie  ne  revient  que  lentement  a  son  etat  primi- 
tif~apres  la  fin  de  la  crise,  surtout  lorsque  la  tum6faction  a  ete 
intense. 

Lorsqu'il  y  a  retention  biliaire,  la  vesicule  distendue  devient  quel- 
quefois  accessible  a  l'exploration ;  on  la  trouve  sous  le  bord  externe 
du  droit  de  l'abdomen  ou  un  peu  plus  en  dehors  ;  elle  forme  la  une 
tumeur  plus  ou  moins  nettement  fluctuante,  parfois  dure  et  resis- 
tante,  s'elevant  et  s'abaissant  avec  les  mouvements  respiratoires.  La 
pression  determine  des  douleurs  vives. 

Si  la  dilatation  de  la  vesicule  est  accompagnee  d'ictere  on  doit 
l'attribuer  a  une  obliteration  du  choledoque.  Si  l'ictere  fait  defaut, 
la  distension  vesiculate  s'explique  par  la  presence  au  niveau  du  col 
ou  dans  le  cystiqued'un  calcul  dispos6  de  maniere  a  former  soupape, 
permeltant  a  la  bile  d'entrer  clans  la  vesicule,  mais  non  d'en  sortir. 

La  dilatation  de  la  vesicule  peut  encore  se  produire  d'une  fagon 
passagere  et  intermittente,  sans  qu'il  y  ait  alors  obstacle  veritable 
au  cours  de  la  bile. 

Nous  avons  vu  que  la  repletion  cystique  est  quelquefois  un  pheno- 
mene  precurseur  de  l'acces  de  colique  hepatique.  Au  cours  de  la 
migration  normale  et  reguliere  des  calculs  elle  n'est  jamais  qu'un 
accident  peu  important  et  de  courte  duree ;  nous  verrons  qu'il  en  est 
tout  autrement  dans  certaines  lithiases  irregulieres  ou  compliqu6es 
d  infection  ascendante. 

La  rate  ne  parait  pas  augmentee  de  volume  dans  la  colique  hepa- 
tique ordinaire,  alors  meme  qu'il  y  a  de  l'ictere.  Lorsque  la  tumefac- 
tion spleniqne  seproduit,  elle  est  due  a  une  complication  infectieuse. 

L'exploration  permettra  enfin  de  constater  l'existence  d'un  ph6no- 
mene  que  Peter  considerait  comme  important  parfois  au  point  de  vue 
du  diagnostic  :  l'hyperthermie  locale.  Cet  auteur  a  monfre,  en  effet, 
que  pendant  la  crise  la  temperature  p6riph6rique  est,  au  niveau  de 
I'hypocondre  droit  ou  dans  l'aisselle  droil(>,  plus  61ev6e  que  dans  les 
memes  regions  du  cdte  oppos6  ;  la  diffe"rence  peut  Otre  de  1°  et  1°,5. 

Douleuh.  —  La  douleur  est  lesigne  le  plus  important  de  la  coli«[ue 
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hepatique  ;  elle  marque  le  debut  el  persisle  jusqu'a  la  finde  la  crise. 
Elle  est  absoluraenl  spontanea,  mais  la  moindre  pression  L'exaspere; 
quelques  auteurs  ont  pretendu  cependanl  qu'elle  peut  6tre  calm6e, 
cpmme  celle  de  la  colique  de  plomb,  par  une  large  pression.  Dans  La 
colique  hepatique  ordinaire  la  douleur  est  extrSmemenl  violente  ; 
e'est  une  sensation  depincement,  do  perforation,  de  eL6cbirement,  de 
brulure,  de  corrosion.  Elle  est  parl'ois  asse/.  intense  pour  produire 
des  accidents  graves,  ainsi  que  nous  le  verrons  ;  mais  nous  verrons 
aussi  qu'elle  est  dans  certains  cas  I6gere  et  qu'elle  peut  meme  faire 
defaut. 

Son  siege  est  l'hypocondre  droit  et  son  maximum  au  niveau  de 
l'intersection  du  bord  externe  du  muscle  droit  et  de  la  dixieme  cdte 
(point  cystique  de  Flemming);  mais  tres  souvent,  surtout  au  delml 
de  la  colique  hepatique,  elle  est  diffuse  et  occupe  toute  la  partie  su- 
perieure  de  l'abdomen  ;  il  est  rare  toutef'ois  qu'elle  soit  aussi  intense 
dans  l'hypocondre  gauche  que  dans  l'hypocondre  droit,  et  bien 
plus  rare  encore  qu'elle  ait  son  maximum  dans  l'hypocondre 
gauche.  Peut-etre  pourrait-on  invoquer  en  pareil  cas  une  position 
particuliere  de  la  vesicule  (Naunyn). 

La  douleur  semble  souvent  avoir  pour  siege  principal  la  region  de 
l'epigastre  ;  le  point  epigastrique  constitue  en  tout  cas  l'irradiation  la 
plus  importante  clans  l'acces  de  colique  hepatique. 

Les  irradiations  ascendantes  sont  egalement  tres  frequentes  :  a  la 
pointe  de  1'omoplate  (point  scapulaire),  dans  la  region  interscapu- 
laire,  dans  l'epaule  droite,  dans  le  sein  et  la  region  mammaire  oil  elle 
peut  affecter  la  forme  intercostale ;  d'apres  Fauconneau-Dufresne 
les  douleurs  semblent  suivre  parfois  le  trajet  du  phrenique.  Le  cdte 
droit  du  cou,  la  nuque,  la  tete  peuvent  6tre  le  siege  de  douleurs. 

Les  irradiations  descendantes  sont  beaucoup  plus  rares;  elles 
s'observent  dans  la  region  lombaire,  rarement  dans  la  region  sacr6e ; 
les  irradiations  dans  l'hypogaslre  et  les  organes  genito-urinaires 
sont  tout  a  fait  exceptionnelles  ;  on  sait  qu'elles  sont  au  contraire 
tres  frequentes  dans  la  lithiase  urinaire  ;  Valleix  a  signal6  cependanl 
des  douleurs  le  long  des  uretercs  et  Barth  et  Besnier  en  ont  observe 
dans  les  testicules. 

Les  irradiations  dans  les  membres  et  surtout  dans  les  membres 
sup^rieurs  sont  moins  rares  ;  Naunyn  parle  d'un  cas  dans  lequel 
l'attaquc  debutait  par  des  douleurs  dans  les  bras  ou  les  jambes. 

Troubi.ks  digestifs.  —  Les  vomissements  manquent  raremenl  ; 
d'abord  alimentaires  ils  deviennent  ensuile  muqueux  et  bilieux.  La 
bile rejetee est  parfois  assez  abondante.  Le  fait  que  ce  liquide  remonte 
du  duodenum  dansl'estomac  explique  quedans  certains  caslescalcnls 
ont  pu  suivre  la  meme  voie  et  6tre  retrouv6s  dans  les  vomissements 
sans  * j nil  y  ait  de  fistule  bilio-gastrique  J.-L.  Petit,  Fauconneau- 
Dufresne,  Murchison,  Cyr,  Thudicum,  etc.). 
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Pendant  les  acces,  l'anorexie  estabsolue  ;  souvent  d'ailleurs  l'es- 
tomac  aetolere  aucun  aliment  solideou  liquide  ;  la  constipation  esl 
opinialre. 

[crfeRE.  —  L'ictere  n'est  pas  un  symptome  constant  dc  la  colique 
bipatique.  II  peut  faire  deTaut  mome  chez  desmalades  qui,  pendant 
desannees,  pr^sentent  une  longuc  seric  de  crises. 

Lesauteurs  ont  evalu6  difftSremment  la  frequence  do  l'ictere  au 
cours  des  coliques  h6patiques.  Les  uns,  comme  Fiirbringer,  pensent 
qu'il  semontre  dans  les  trois  quarts  des  cas  ;  les  autres,  avec  Wolff, 
le  regardent  comme  faisant  defaut  dans  plus  de  la  moitie  des  cas. 

Ces  differences  dans  l'estimation  des  auteurs  tiennent  sans  doute, 
ainsi  que  ledit  Naunyn,  a  ce  que  les  uns  ne  comptent  que  les  icteres 
evidents,  avec  coloration  nette  de  la  peau  et  des  muqueuses,  tandis 
que  les  autres,  au  contraire,  comptent  aussi  les  icteres  les  pluslegers, 
ne  se  manifestant  que  par  une  teinte  jaune  des  conjonctives,  sans 
mrme  que  les  urines  presentent  d'une  fagon  nette  la  reaction  de 
Gmelin. 

Nous  avons  etudie  precedemment  les  conditions  de  production 
de  l'ictere  au  cours  de  la  colique  hepatique.  Si  Ton  fait  abstrac- 
tion des  cas  ou  la  cause  de  l'ictere  se  trouve  dans  le  foie  lui- 
meme  (Stadelmann,  Renvers,  Pick),  ce  symptome  signifie  que  le 
calcul  est  enclave  dans  le  canal  hepatique  ou,  beaucoup  plus  souvent, 
dans  le  canal  choledoque ;  dans  ce  dernier  cas  l'examen  physique 
permettra  parfois  de  constater  une  distension  de  la  v6sicule.  Mais  si 
Ton  ajoute  que  l'ictere  peut  manquer  alors  merae  que  de  volumineux 
ealculs  occupent  le  choledoque  ou  l'ampoule  de  Vater,  on  comprend 
qu'il  ne  faut  nullement  deduire  de  l'absence  de  ce  symptome  le  siege 
des  ealculs. 

L'ictere  apparait  ordinairement  le  deuxieme  ou  le  troisieme  jour 
de  la  crise  ;  ilest,  d'autres  fois,  beaucoup  plus  precoce  et  peut,  douze 
heures  apres  le  debut  de  la  colique  hepatique,  avoir  atteint  son  maxi- 
mum d'intensite  ;  le  passage  des  pigments  biliaires  dans  Turine  est 
plus  rapide  encore  et  se  constate  souvent  alors  que  les  teguments 
presonlcnl  encore  leur  couleur  normale. 

Avec  l'ictere  se  montrent  tous  les  troubles  qu'il  determine  :  deco- 
loration  des  matieres  fecales,  demangeaisons,  etc.  Les  matieres  f6- 
<  ;des  toulefois  peuvent  encore  6tre  suffisamment  colore;es  alors  qu'il 
existe  un  ictere  intense.  Dans  quelques  cas  une  selleest  d6color.ee  el  la 
suivante  normale,  et  cette  all(>rnance  peut  se  prolonger  quelques 
jours,  plus  ou  moins  irreguliere.  Elle  s'explique  soil  par  des  depla- 
cementsd  un  calcul  enclave,  permettant  ou  non,  suivant  sa  position, 
l'6coulement  de  la  bile  ;  soil  par  l'accumulation  de  ce  liquide  en  ar- 
i  iere  du  calcul  el  son  passage  intermittenl  entre  ce  calcul  et  la  paroi 
du  conduit,  grace  a  la  dilatation  momentanee  de  celui-ci  ;  soit  enfin 
Par  I'obstacle  egalemenl  intermittenl  apportd  au  coursde  la  bile  par 


176     A.  GILBERT  ET  L.  FOURNIER.  —  MALADIES  DU  FOIE. 

une  serie  de  calculs  passant  les  mis  apres  les  aulres  dans  le  chole- 
doqueetobliterant  plus  ou  moins  longtemps  sa  lumiere. 

La  disparities  de  I'ictere  apres  que  la  bile  a  repris  son  courg 
toujours  assez  lente ;  alors  que  I'obstruciion  a  6t6  de  courte  dur6e 
les  sclerotiques  rcslenl  plusieurs  jours  teint6es.  La  persistance  de  La 
coloration  est  d'autanl  plus  longue  que  l'impr6gnation  des  tissus  par 
les  pigments  biliaires  a  616  plus  profonde  el  pins  intense.  ( tesdernii  i  s, 
par  contre,  disparaissent  assez  vile  de  Purine  des  que  la  bile  s'ecoule 
dans  l'intestin. 

F.EfeVRE.  —  La,colique  hepatique  ne  s'accompagne  ordinairemenl 
|>as  d'ele'vation  dc  la  temperature.  Mais  dans  certains  cas,  peu  apres 
le  debut  des  douleurs  (Penberton)  ou  quelquefois  avant  leur  appari- 
tion (Naunyn),  le  malade  esl  pris  de  frissons  violents,  sa  temperature 
s'eleve  a  40°  et  meme  plus  ;  puis  au  bout  de  quelques  heures  la  fievre 
cesse  (fievre  hepalalgique  de  Charcot).  La  poussee  febrile,  en  certains 
cas,  dure  vingt-quatre  heures;  parfois  elle  esl  suivie  d'une  transpi- 
ration abondante. 

D'apres  quelques  au.teurs,  les  crises  decoliques  hepatiques  seraient, 
plus  frequemment  qu'on  ne  l'a  dit,  accompagnees  d'une  <  lrvation 
thermique.  Dans  plus  de  la  moitie  des  cas,  d'apres  Furbringer  '  1  . 
on  observerait  un  leger  mouvement  febrile,  paroxystique  comme  les 
douleurs. 

La  fievre  peut  se  presenter  sous  la  forme  de  fievre  intermittente 
hepatique;  elleest  alors  liee  a  une  infection  grave  des  voies biliaires. 
ainsi  que  nous  le  verrons  ulterieurement. 

Accidents  cardio-pulmonatres  et  nerveux.  —  La  vive  irritation 
produite  par  la  migration  des  calculs  entraine  quelquefois  du  cote  de 
Tappareil  circulatoire,  ainsi  quel'ont  montre  les  recherchesdePotain, 
de  Barie,  toute  une  s6rie  d'accidents  pouvant  aller  jusqiTa  l'asysto- 
lie  mortelle.  D'ordinaire  les  troubles  cardiaques  sont  minimes  au 
cours  de  la  colique  hepatique;  ils  consistent  soit  en  palpitations, 
soil  au  contraire  en  un  ralentissement  assez  notable  du  pouls.  Ou  il 
s'agisse  d'individus  nevropalhiques,  de  femmes  ou  de  malades  donl 
le  coeur  a  616  anterieurement  deja  lese,  et  Ton  constate  des  troubles 
plus  considerables  (accentuation  du  second  ton  pulmonaire,  bruil 
de  galop  droit  a  maximum  xiphoi'dien),  et  pouvant  aller  jusqu'a  la 
dilatation  du  ventricule  droit  avec  toutes  ses  consequences  et  toute  sa 
gravit6. 

Les  experiences  d'Arloing  et  Morel,  de  F.  Franck,  deSimanowsk\ . 
ont  montre  le  m6canisme  de  ces  troubles  cardiaques;  il  s'agit  en 
sommed'un  reflexe  dont  le  point  de  depart  est  au  niveau  des  voies 
biliaires  irritees,  qui  se  transmet  au  poumon  par  le  grand  sympa- 
thique,  et  y  determine  une  vaso-constriction  energique ,  d  on  tension 

(1)  FunoniNGER,  Discussion  sur  la  lithiasc  biliaire  (Congres  de  med.  interne  de 
Wiesbaden,  1891). 
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61ev6e  dans  Partere  pulmonaire  et  retentissement  sur  le  coeur  droit. 

On  a  observe,  dans  quelques  cas,  des  faiblesscs,  des  lipothymies, 
des  syncopes;  celles-ci  peuvent  Otre  morlclles  (Portal,  Brouardel  . 
Charcot  attribue  ces  troubles  a  une  action  reflex e  sur  les  filets  car- 
diaques  des  pneumogastriques  amenant  le  ralentissement  du  cceur 
ou  meme  son  arrdt  en  diastole. 

G.  de  Mussy  a  signale  la  congestion  pulmonaire  de  la  basedroite  ; 
mais  c'estla  un  accident  rare  ;  il  en  estde  meme  del'oedemepr6tibial, 
egalement  signal^  par  G.  de  Mussy.  II  faut  evidemment  rattacher  ces 
accidents  aux  troubles  circulatoires. 

Dans  quelques  cas  les  maladcs  sont  pris  d'une  dyspnee  intense  avec 
cyanose  et  refroidissement  des  cxtremites ;  ou  encore  d'une  toux 
seche,  quinteuse,  dont  aucun  signe  stethoscopique  ne  revele  la 
cause  (toux  hepatique).  D'autres  fois,  ce  sont  des  acces  d'angine  de 
poitrine  (1). 

On  peut  observer  d'ailleurs  bien  d'autres  troubles  nerveux  au  cours 
de  la  colique  hepatique.  La  douleur  provoque  tres  souvent  une 
contraction  energique  desmuscles  abdominaux,  quelquefois  localisee 
aux  muscles  du  cote  droit,  en  tous  cas  toujours  plus  violente  de  ce 
cote.  Au  moment  des  paroxysmes  douloureux,  peuvent  aussi  se  pro- 
duire  des  contractions  spasmodiques  dans  les  jambes  et,  plus  sou- 
vent,  dans  les  muscles  des  mains  et  des  doigts. 

Recemment  M.  Gilbert  a  observe  une  femme  chez  laquelle  les 
coliques  hepatiques  s'accompagnaient  de  tetanie  (2). 

Enfm,  dans  quelques  cas,  il  s'agit  d'individus  dont  le  systeme  ner- 
veux est  deja  malade,  on  observe  des  reactions  plus  violentes  :  con- 
vulsions epileptiformes  generalis6es  ou  sous  forme  hemiplegique 
(Duparcque)  avec  perte  de  connaissance,  verilables  crises  d'hysterie 
par  traumatisme  interne,  suivant  l'interpretation  de  M.  Potain  (3). 

II  faut  citer  aussi  ces  cas  exceptionnels  dont  le  mecanisme  reste 
obscur,  paraplegie  dans  un  fait  de  Trousseau,  hemiplegie  droite 
avec  embarras  de  la  parole,  dans  un  cas  de  Cyr,  etc.  (4). 

II  est  moins  rare  d'observer,  au  cours  de  violentes  coliques  hepa- 
tiques,  de  1'agitation,  du  delire,  des  hallucinations  (Fauconneau- 

(1)  Gairdner  (Assoc.  med.  Brilan.,  session  de  Brighton,  aout  1888)  a  rapporte 
un  fait  de  cholelithiase  se  manifeslant  par  des  phenomencs  d'angine  de  poitrine 
qui  disparurent  aprcs  l'expulsion  de  calculs  biliaires.  —  BnoAnBEXT  [Ibid.),  a  at- 
tribue dans  un  cas  a  la  lithiase  des  acces  d'asthme  violents  et  r^petes  qui  dispa- 
rurent eg-alcment  apres  que  le  malade  eut  expulse  deux  calculs  biliaires. 

(2)  La  tdtanie  se  montrait  en  meme  temps  que  les  coliques  et  cedait  rapidement 
apres  leur  disparition.  Elle  frappait  inegalement  les  quatre  menihrcs.  Le  membre 
supeneur  droit  ctait  violemment  contracture  ;  le  membre  supcrieur  gauche  et  le 
membre  infeneur  droit  l'etaient  beaucoup  moins  ;  le  membre  ini'erieur  gauche 
etait  a  peine  touche.  L'action  reflexe  a  laquelle  on  peut  attribuer  la  tetanie  s'exer- 
5ait  done  conrormement  aux  lois  de  Pfliigcr  (Soc.  de  biol.,  30  janvier  1897). 

(3)  Potain,  Hystdro-traumatisme  interne  [Semaine  mddicnle,  1891,  p.  482). 

\*i  Voy.  Bouhi.ichon,  Des  paralysies  dans  le  cours  de  la  colique  hepatique.  Th. 
de  Pans,  juillet  1884.  1 
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Dufrcsne),  bicn  que  ces  troubles  psychiques  soient  cependant  peu 
frequents. 

Hemorragies.  —  Les  hemorragies  sont  tres  rares  au  cours  de  la 
colique  hepatique.  Cependant,  outre  I'epislaxis  qui  accompagne 
parfois  I'ictere,  on  a  cite  quelques  faits  d'hemoptysie  (Potain,  Barie", 
Cassoute)  (1),  lies  a  la  congestion  pulmonaire,  des  metrorragies 
(Dalche)  (2),  enfin  quelques  cas  exceplionnels  d'hemorragie 
interne  grave  par  rupture  dun  vaisseau,  par  dechirure  de  la  capsule 
de  Glisson  et  du  l'oic  (Pauly)  (3),  et  quelques  cas  d'hemorragie 
(■civil rale  chez  des  individus  Ages  et  atheromateux. 

Urines.  —  Les  malades  rendent  souvent,  ainsi  que  nous  l'avons 
dit,  au  cours  et  a  la  fin  de  la  crise  de  colique  hepatique,  des  urines 
pales,  dites  urines  nerveuses.  Lorsqu'il  y  a  de  la  retention  biliaire, 
les  pigments  se  montrent  rapidement  dans  Purine,  et  en  disparaissent 
tres  rapidement  aussi  apres  que  labile  a  repris  son  cours  normal.  On 
a  constate  assez  frequemment  la  presence  de  l'urobilinc  et  de  l'albu- 
mine.  Celle-ci  disparait  vite  apres  la  crise  et  semble  liee,  en  dehors 
de  toute  autre  cause,  a  un  trouble  reflexe  de  la  circulation  renale 
(Nauriyn).  Alison  a  signale  comme  tres  fr6quente  la  peptonurie,  et  il 
compare  a  ce  point  de  vue  la  lithiase  biliaire  a  certaines  autres 
maladies  du  foie  dans  lesquelles  les  urines  renferment  aussi  de  la 
peptone  (4).  Ord,  Peter  Eade  (5),  Kraus,  Gans  (6)  ont  observe  la  gly- 
cosurie  pendant  le  cours  de  la  crise  ou  immediatement  apres ;  elle 
serait  due  a  une  hyp6remie  arterielle  du  foie  et  a  une  exageration  de 
la  fonction  glycogenique.  Quelques  auteurs  pensent  meme  que  le 
diabete  sucre  peut  apparaitre  dans  quelques  cas  consecutivement 
aux  attaques  de  coliques  hepatiques  (Ord,  Hull,  Kraus,  Loeb).  Enfin 
racetonurie  a  ete  signalee  par  Laurenz. 

Recherche  des  calculs  dans  les  selles.  —  La  recherche  descalculs 
dans  les  selles  apres  les  attaques  de  coliques  hepatiques,  peut  donner 
d'u tiles  renseignements  ;  elle  se  fait  en  tamisant  soigneusement  les 
matieres  diluees  dans  l'eau.  Les  calculs  sont  expulses  vingt-quatre, 
quarante-huit  heures  apres  la  fin  de  la  crise ;  il  n'est  pas  rare  loutefois 
de  ne  les  trouver  que  cinq,  six,  huit  jours  plus  tard.  II  arrive  aussi 
assez  souvent  que  les  recherches  les  plus  attentives  d6montrent  leur 
absence  clans  les  selles ;  il  faut  alors  admettre  qu'ils  sont  retombes 

(1)  Cassoute,  Un  cas  d'hemoptysie  au  coin's  d'une  colique  hiipalique  (Bull,  med., 
1"  sepfcembre  1 897) . 

(2)  Dauchk,  Les  metrorragies  clans  les  maladies  du  foie  (Soc.  mcd.  des  hop., 
12  novembre  1897).  La  colique  hepatique  peut  produire  d'auLres  troubles  mens- 
truels,  suppression  brusque  d'une  epoque,  retards,  irreg-ularit(5s,  amenorree  plus 
ou  moins  longtemps  prolong-ee,  etc... 

(3)  R.  Pauly,  Hemorragie  du  foie  dans  la  lithiase.  Mort  (Lyon  medical,  juillet 
1892). 

(4)  Alison,  Arch.  gen.  de  med.,  1887. 

(5)  Oiid,  PcTRn  Eade,  Assoc.  med.  brilan.,  session  de  Brighlon,  1886. 

(6)  Gans,  Congris  de  medecine  interne  lenu  a  Wiesbaden,  1891, 
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dans  la  vesicule  apres  s'etre  momentanemcnt  engages  dans  lc  canal 
ovsli([iu\  on  qu'ils  son!,  rest6s  fixes  sur  un  point  quelconque  dc  leur 
parcours,  ou  enfin  ([n  ils  ont  6t6  detruits  dans  l'intestin.  Celle  des- 
truction semble  possible  pour  un  certain  nombre  do  calculs;  les 
calculs  jeunes,  encore  mous,  par  exemple,  peuvent  etre  rapidement 
dissoci6s  et  dissous  par  les  sues  inteslinaux;  on  ne  trouve  clans  les 
selles  que  les  calculs  deja  durs  ou  entoures  d'une  coque  dure  (1). 

Ouand  ily  a  des  calculs  dans  les  matieres  fecales,  on  constate  que  la 
violence  des  coliques  hepatiques  n'est,  dans  bien  des  cas,  nullementen 
rapport  avec  le  volume  et  la  forme  de  ces  calculs.  II  faut  tenir  compte, 
toutefois,  de  ce  fait  qu'apres  une  serie  d'attaques  les  voies  biliaires 
peuvent  rester  dilatees  et  donner  par  consequent  facilement  passage, 
au  prixde  faibles  douleurs,  a  des  calculs  relativement  volumineux. 
De  tres  gros  calculs,  du  volume  d'une  noix  et  plus,  sont  quelque- 
fois  expuls6s  ou  s'arretent  dans  l'intestin ;  ils  n'y  sont  point  arrives 
par  les  voies  naturelles,  mais  par  une  fistule,  et  cela  tres  souvent  sans 
avoir  determine  aucun  signe.  Quelquefois  un  de  ces  calculs,  repre- 
sentant  le  moule  de  la  vesicule,  est  divise  en  deux  parties  qui  sont 
en  contact  par  une  surface  articulaire  ;  l'expulsion  peut  se  faire  en 
deux  fois ;  lorsqu'on  trouve  dans  les  selles  la  premiere  partie  on  peut 
annoncer  l'expulsion  d'une  partie  analogue  pour  une  date  plus  ou 
moins  rapprochee. 

II  est  difficile  de  dire  quel  est  le  volume  maximum  qu'un  calcul 
ne  doit  pas  depasser  pour  pouvoir  parcourir  les  voies  biliaires;  la 
dilatabilite  des  parois  est  assez  grande,  sauf  toutefois  celle  de  l'extre- 
mite  inf6rieure,  intra-pancreatique  et  intra-duodenale,  du  chole- 
doque.  Lorsqu'on  trouve  dans  les  selles  des  calculs  plus  gros  qu'une 
noisette,  on  peut  penser  qu'il  s'est  produit  une  communication 
entre  la  vesicule  et  l'intestin. 

Formes  de  la  colique  hepatique.  —  La  migration  des  calculs 
a  travers  les  voies  biliaires  ne  determine  pas  toujours  le  complexus 
symptomatique  de  la  colique  hepatique  tel  que  nous  venons  de  le 
deenre.  On  a  bien  souvent  remarque,  en  particulier  dans  les  stations 
hydro-minerales  (Vichy,  Carlsbad,  etc.),  que  l'expulsion  de  calculs 
meme  assez  volumineux  n'avait  ete  precedee  que  de  signes  peu  im- 
portants  qui  n'auraient  pas  permis  de  porter  le  diagnostic  de  colique 
hepatique  (J.  Franck,  Niemeyer,  etc.).  Mais  il  faut  remarquer  que 


(l)  Une  cuneuse  experience  de  Naunyn  demontrerait  cette  destruction  de  cer- 
tains  caN  uls  dans  l'intestin.  Naunyn  fait  absorber  a  un  individu  sain,  meles  A  de 
W  poussiere  de  charbon,  des  calculs  de  diverses  compositions  et  de  la  grosseur 
aun  pois,  puis,  lcjour  menu:,  un  laxatif  (5nergique.  Les  selles  sont  soigneusement 
lamisces  jusqua  ce  qu'elles  ne  prtisentent  plus  la  moindre  trace  de  charbon  ;  on 
ne  rctrouvc  que  les  calculs  pourvus  d'une  coque  resistante;  les  autres  ont  dis- 
,,M"1-  faunyn  ajoute  qu'il  ne  possecle  qu'un  seul  calcul  de  bilirubinate  de  chaux 
irouve  dans  les  selles,  montrant  d'ailleurs  des  signes  e>idents  d'un  commencement 
ue  _aestruction  tandis  qu'il  a  par  centre  de  tres  nombreux  calculs  de  cholcs- 
tenne  trouves  egalcmcnt  dans  les  selles  et  intacts. 
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de  tels  fails  se  produisent  ordinairemenl  chez  dcs  individus  ayant 
ou  anlerieuremenl  des  crises  plus  ou  moins  nombreuses  et  plus  ou 
moins  violentes;  on  peul  done  penser  que  chez  eux  les  canaux  excre- 
teurs  de  la  bile  soul  rest6s  dilates  apres  le  passage  des  premiers 
calculs;  on  a  maintes  fois  constats  cette  dilatation,  el  quelquefois 
considerable,  aux  autopsies  d'anciens  lithiasiques. 

Chez  les  personnes  ag6es,  en  particulier,  ces  formes  frustes, 
comme  les  designe  Trousseau,  s'observent  souvcnl.  La  sensibility  des 
voies  biliaires  seinousse  aver  Page,  en  mCme  temps  que  s'abolit  leur 
conlraclilite.  La  ense  de  colique  hdpatique  se  reduit  souvent  chez  le 
vieillard  a  une  sensation  de  malaise,  avec  douleurs  vagucsau  niveau 
de  Testomac,  naus6es,  frissons,  vomissements ;  on  croit  qu'il  s'agit 
simplement  de  troubles  gastriques,  lorsque  apparalt  du  subiclere  ou 
de  l'ictere. 

Dans  ces  formes,  Texploration  du  foie  et  de  la  v^sicule  biliaire 
fournira  d'u tiles  renseignements  en  montrant  celui-la  tumefi6  et 
douloureux,  et  celle-ci  distenclue  ou  meme  pleine  de  calculs. 

Les  frissons  et  la  fievre  constituent  dans  quelques  cas  les  sym- 
ptomes  capitaux  de  la  migration  des  calculs  (forme  febrile).  Ces 
accidents  surviennent  d'une  fagon  intermittente  et  se  prolongent 
pendant  des  mois  et  des  annees  (1). 

Certaines  coliques  sont  anormales  par  le  siege  de  la  douleur.  La 
forme  gastralgique  s'observe  souvent;  dans  d'autres  cas,  la  douleur 
siege  a  gauche,  tandis  que  le  cote  droit  est  peu  ou  pas  dou- 
loureux: le  point  mammaire  revetait,  dans  un  cas  de  Fauconneau- 
Dufresne,  la  forme  de  nevralgie  intercostale.  La  douleur  peut  aussi 
avoir  son  maximum  dans  la  region  lombaire  (Cyr)  (2).  Quelquefois 
enfin  elle  est  diffuse  et  les  malades  se  plaignent  du  ventre  sans  pou- 
voir  preciser  un  point  maximum. 

La  colique  hepatique  peut  etre  encore  anormale  par  sa  duree. 
Certains  malades  6prouvent  quelques  douleurs  vives,  mais  rapidesr 
accompagnees  d'un  malaise  leger,  et  au  bout  de  quelques  heures  lout 
est  termine.  A  cdte  de  ces  cas  il  faut  citer,  par  contre,  les  formes 
prolongees  dans  lesquelles  Faeces  persiste  pendant  des  semaines  et 
des  mois,  avec  des  paroxysmes  survenant  a  intervalles  plus  ou  moins 
rapproches,  quelquefois  p6riodiquement  tous  les  jours. 

Chez  les  enfants  la  colique  hepalique  ne  presente  aucun  caraclere 
clinique  particulier.  La  lithiase  est  d'ailleurs  exceptionnelle  a  cet  age. 

Elle  ne  presente  non  plus  rien  de  special  chez  la  femme  pendant 

(1)  Rccemment  nous  avons  eu  l'occasion  de  voir  un  malade  qui  avail  soufTcrt  de 
coliques  hepatiqucs  a  l'age  de  trente  ans  et  qui  en  fut  repris  a  l'uge  de  soixantc  ans. 
Dans  L'intervalleiln'avait  eu  aucune  douleur,  maisavait  cti"-  ]u-is  fr^quemmenl  d'acces 
febriles  de  courtc  duree  que  nous  considerons  comme  la  preuve  de  la  permanence 
de  1'infecLion  biliaire  pendant  le  long  laps  de  latence  de  la  maladie. 

(2)  J.  Cyh,  Causes  d'erreur  dans  le  diagnostic  de  l'alTcction  calculeuse  du  foie 
[Arch.  gen.  de  med.,  t.  I,  fevrier  1890,  p.  165). 
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la  grossesse;  sauf  lorsqu'il  existe  un  Lctere  intense,  la  marche  de  la 
gestation  nest,  en  general,  pas  troublee. 

Diagnostic  tie  la  colique  hepatique.  —  Si  I  on  excepte  les 
tonnes  frustes  et  anormales,  a  propos  desquelles  on  a  signale  bien 
des  erreurs  (1),  le  diagnostic  de  la  colique  hepatique  est  simple; 
l'inlensilr  el  le  mode  de  la  douleur,  son  siege,  ses  irradiations,  les 
frissons,  les  vomissements,  le  debut  nocturne  de  la  crise,  cnfin  Tictere, 
forment  dans  la  plupart  des  cas  un  ensemble  symptomatique  facile 
a  interpreter.  II  est  neanmoinsun  grand  nombre  de  troubles  morbides 
que  Ton  peut  confondre  avec  cette  manifestation  aigue  de  la  lithiase, 
surtout  lorsqu'on  a  affaire  a  un  premier  acces  de  colique  h6patique. 

La  colique  nephretique  s'en  distingue  par  le  siege  des  douleurs 
et  leurs  irradiations,  par  l'apyrexie,  et  par  les  caracteres  des  troubles 
urinaires.  On  determine  facilement  par  une  exploration  attentive,  la 
cause  des  douleurs  aigues  que  determine  le  rein  mobile. 

La  colique  de  plomb  ne  prelera  que  rarement  a  confusion  :  elle  se 
voit  presque  uniquement  chez  les  hommes,  landis  que  la  colique 
hepatique  est  plus  frequente  chez  la  femme;  il  faut  noter  aussi  Tatti- 
lude  speciale  du  malade,  la  retraction  du  ventre,  le  soulagement  de 
la  douleur  par  la  pression  large  et  profonde  de  l'abdomen,  enfin  les 
autres  signes  de  l'intoxication  saturnine,  lisere  de  Burton,  etc. 

Les  coliques  intestinales  sont  facilement  reconnues  et  s'accom- 
pagnent  souvent  de  borborygmes  et  de  diarrhee. 

Les  douleurs  gastralgiques  peuvent  etre  attributes  a  la  colique 
hepatique  alors  qu'elles  r6velent  en  reality  la  souffrance  de  restomac. 
L'erreur  contraire  est  beaucoup  plus  fr6quemment  commise;  nous 
avons  vu  que  le  point  epigastrique  pouvait  etre  la  seule  manifesta- 
tion douloureuse  dela  colique  hepatique.  Dans  Tulcere  de  I'estomac, 
la  forme  de  la  douleur,  son  apparition  immedialement  apres  Tinges- 
tion  des  aliments,  enfin  les  autres  signes  et  revolution  raeme  de 
laffection  guideront  le  diagnostic.  II  en  est  de  raeme  de  l'hyperchlor- 
hydrie,  et  en  particulier  de  1'hyperchlorhydrie  tardive,  dont  les  dou- 
leurs sont  d'ailleurs  tres  rapidement  calmees  par  l'ingestion  d'alcalins 
a  hautes  doses.  Dans  l'ulcere  du  duodenum,  il  faut  noter  l'impor- 
tance  du  mehena  et  des  hematemeses. 

Les  gastro -ententes  par  empoisonnements  peuvent  facilement 
preter  a  l'erreur;  un  des  plus  beaux  exemples  de  coliques  hepatiques 
prises  par  la  malade  elle-meme  pour  un  empoisonnement,  a  etc  rap- 
porte  par  M.  Brouardel  a  la  Societe  de  medecine  legale,  en  1881.  La 
malade  mourut  quelques  heures  apres  le  debut  de  la  crise,  et  Tau- 
topsie  ne  revela  que  la  presence  d'un  calcul  dans  le  canal  cystique. 

Les  crises  gastriques  du  tabes  ne  seront  pas  confondues  avec  la 

(J)Ccstainsi  que  la  forme  gasLralgique  est  gcncralcment  prise  pour  une  gas- 
tralgic  et  imputce  a  une  gaslropathie,  que  la  forme  febrile  a  pu  etre  prise  pour  une 
pneumonic,  etc. 
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pseudo-gastralgie  calculeuse,  si  Ton  pense  a  rechercher  les  autres 
signes  de  I'affection  medullaire. 

La  colique  appcndiculaire,  la  perforation  inlestinale,  1  etrangle- 
ment  interne,  la  peritonite,  peuvent  simulei  la  colique  hepatique.  Le 
siege  des  douleurs,  les  signes  abdominaux,  revolution  mfime  des 
syniploines,  nc  permettront  pas,  en  general,  la  confusion. 

Chez  les  femmes  enceintes  la  colique  hepatique  a  616  souvenl  prise 
pour  un  debut  de  travail;  il  suffit  de  constater  1'absence  des  contrac- 
tions uterines  et  des  modifications  habituelles  du  col.  Apres  l'accou- 
chement,  etnous  avons  vu  que  les  crises  debutent  assez  frequemment 
a  ce  moment,  e'est  surLout  avec  la  peritonite  que  Ton  confond  les 
coliques  hepatiques. 

La  nevralgie  hepatique,  l'hepatalgie  essenlielle,  que  Ton  tenait 
autrefois  pour  tres  frequente,  les  coliques  non  calculeuses  que  Beau 
attribuait  a  Taction  de  certains  ingesta  et  qu'il  regardait  comme 
constituant  la  plupart  des  cas  de  coliques  hepatiques,  passent  pour 
plus  rares  aujourd'hui.  M.  Pariser  (de  Berlin),  toutefois,  a  r6cem- 
ment  presente  les  resultats  de  ses  recherches  cliniques  sur  la  nevral- 
gie du  foie,  qui  se  montrerait,  sous  l'influence  de  diverges  cai 
chez  des  neurastheniques  ou  des  hysteriques  et  qui  reproduirait 
parfois  le  tableau  complet  de  la  colique  hepatique,  y  compris  les 
vomissements  et  meme  l'ictere  (1). 

Toutes  les  affections  que  nous  venons  de  cifer  ne  seront  pas  con- 
fondues  avec  la  colique  hepatique  lorsque  celle-ci  s'accompagne 
d'ictere.  Mais  il  est,  par  contre,  d'autres  circonstances  pathologiques 
dans  lesquelles  se  produit  aussi  ce  symptdme,  et  le  diagnostic  est 
quelquefois  d'autant  plus  difficile  que  la  migration  des  calculs  peut, 
ainsi  que  nous  l'avons  dit,neprovoquer  que  delegeres  sensations  dou- 
loureuses.  Ainsi  sera  possible  la  confusion  avec  l'ictere  catarrhal.  Ici, 
il  est  vrai,  la  phase  preicterique  est  plus  longue  ;  la  douleur  n'exisle 
pas,  les  troubles  intestinaux  sont  plus  accentues  ;  il  y  a  tres  souvent 
de  la  diarrhee;  l'ictere  lui-meme  dure  dix,  quinze  jours  et  plus; 
il  s'agit  en  somme  d'une  allection  qui  evolue  en  deux  ou  Irois 
semaines. 

Certains  entozoaires'  peuvent  reproduire  le  tableau  de  la  colique 
lithiasique  et  donner  lieu  a  des  accidents  absolument  semblables  a 
ceux  de  Tocclusion  calculeuse  des  voies  biliaires ;  tels  son  I  les 
ascarides  lombrico'ides,  dont  la  pdndtration  est  d'aillcurs  tres  rare,  et 
les  hydalides  provenant  d'un  kyste  du  foie  ouvert  dans  les  voies 
biliaires;  ici  le  diagnostic  peut  Gtre  fait,  le  kystc  hydatique  du 
foie  ayant  ete  prealablemcnt  reconnu,  si  Ton  observe,  en  meme 
temps  que  des  signes  de  coliques  hepatiques,  une  diminution  de 
la  tumcur  du  foie,  et  I'expulsion,  apres  les  crises,  dans  des  selles 

(1)  Pabisbr,  Coliques  hepatiques  ncrvcuses  [XIV*  Congres  de  medecinc  intern* 
ienu  h  Wiesbaden  en  1890.) 
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liquides  abondantes,  d'hydatides,  de  crochets,  de  debris  dc  mem- 
branes (1). 

ABSENCE    DE    MIGRATION    ET    MIGRATIONS  INCOMPLETES. 

—  Les  ph^nomenes  li6s  a  l'arrfit  des  calculs  sont  variables  suivantle 
point  oh  cet  arrfil  s'esl  produit  (2). 

II  faut  d'abord  envisager  la  fixation  des  concretions  dans  leur  lien 
d'origine  et  les  signes  qui  pcuvent  reveler  leur  presence. 

Lithiase  intrah6patique.  —  La  lithiase  inlrahepatique  s'accuse  par 
des  douleurs  sourdes  clans  la  region  du  foie,  s'irradiant  vers  l'epaule 
droite,  quelquefois  vers  les  lombes;  elle  ne  determine  pas  d'ictere,  k 
moins  que  l'une  des  principales  racines  du  canal  h^patique  ne  soit 
obliteree.  Les  douleurs  s'accompagnent  parfois  de  troubles  gaslri- 
ques,  anorexie,  vomissements,  et  se  monlrent  souvent  sous  forme 
d'acces,  ce  qui  les  ferait  attribuer  a  la  migration  des  concretions.  Ce 
sont  la  de  veritables  coliques  hepatiques.  Mais  on  congoit  facilement 
que  le  diagnostic  de  lithiase  intrahepatique  ne  sera  qu'exceplionnel- 
lement  porte. 

Les  complications  infectieuses  peuvent  se  produire  ;  elles  se  reve- 
ent  par  des  frissons,  de  la  fievre,  sous  cette  forme  inlermittente  que 
nous  etudierons  plus  loin  en  decrivant,  avec  toutes  leurs  conse- 
quences, les  infections  biliaires  consecutives  a  la  lithiase. 

Lithiase  de  la  vesicule.  Colique  vesiculaire.  —  Les  calculs  de  la  vesi- 
cule  passent  generalement,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  completement 
inapergus.  Cependant,  lorsqu'ils  sont  volumineuxou  nombreux,  ils  sont 
susceptibles  d'occasionner  une  sensation  de  tension  ou  depesanteur. 

Quelquefois  ils  donnent  lieu  a  des  acces  de  douleurs  vives,  a  de 
veritables  crises  de  colique  vesiculaire  (Gilbert  et  Fournier).  Celle-ci 
se  distingue  de  la  colique  complete  par  l'absence  constante  d'ictere 
et  par  l'absence  de  concretions  dans  les  selles.  Aussi  est-elle  souvent 
meconnue.  Elle  offre  encore  quelques  caracteres  en  propre.  Sans  etre 
generalement  aussi  violente  que  la  colique  hepatique  vulgaire,  elle 
persiste  plus  longtemps,  coupee  par  des  phases  d'accalmie,  si  bien 
que  les  malades  peuvent  demeurer  pendant  plusieurs  semaines  en 
proie  a  des  souffrances  discontinues.  Les  reactions  nerveuses  sont 
souvent  plus  accusees  dans  ces  conditions  que  lors  des  attaques  de 
colique  Tranche;  on  observe  fnkjuemment  ici,  chez  les  individus  pre- 
disposes du  delire,  des  acces  de  somnambulisme  et  d'autres  mani- 
festations nerveuses  qui  prennent  le  pas,  pour  ainsi  dire,  sur  les  ac- 
cidents vesiculates  (Gilbert  et  Fournier). 

(1)  Dans  un  cas  remarquable  de  Perrin,  Texpulsion  simultanee  d'hydatides  et 
ae  calculs  se  laisait  apres  des  coliques  hepatiques  revenant  periodiquement  (d'apres 

ahth  el  Uesnier.  Art.  Patiiologie  des  voies  himaiiies  (Entozoaires).  Did.  De- 
chambre,  Ire  se>je)  t<  IX)  p  383)<  ' 

SI  "!e'lvisafe'eons  Pas  ici  1'arrct  des  calculs  biliaires  dans  l'intcstin  :  l'dtude 

en  a  deja  etc  faite  a  propos  des  maladies  de  l'intcstin  (t.  IV,  p.  603). 
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Les  mouvements  dc  flexion  du  tronc,  la  marche  ou  la  course,  les 
chocs,  les  trepidations,  les  alternatives  de  pl6nitude  ou  de  vacuity 
des  organes  digestifs  lides  aux  repas  peuvent  provoquer  les  crises  de 
colique  v6siculaire,  lesquelles  d'ailleurs  se  montrenl  aussi  en  dehors 
de  conditions  saisissables. 

Exceptionnellemenl  la  vesicule  remplie  dc  calculs  comprimc  Ie 
pylore  ou  lc  duod6num  et  amene  des  vomissements  Fauconneau- 
Dufresne).  La  stenose  ct  l'etranglement  pylorique  par  peritonite  peri- 
vSsiculaire  est  moins  rare(l). 

L'exploration  physique  a,  dans  quelqucs  cas,  une  Ires  grande 
valeur.  Lorsque,  en  efiet,  l'individu  est  maigre,  ct  que  la  situation 
dc  sa  vesicule  la  rend  accessible  a  la  palpation,  les  calculs  volumi- 
neux  donnent  la  sensation  de  corps  durs  que  Ton  definit  aisement ; 
si  les  calculs  sont  nombreux  on  distingue,  a  la  main  uu  m6me  S 
Toreille,  leur  choc,  leur  collision,  que  J.-L.  Petit  comparait  a  celle 
qui  se  produirait  dans  un  sac  de  noisettes.  Le  stethoscope  permet 
d'apprecier  neltement  ces  sensations. 

La  palpation  fera,  en  outre,  reconnaitre,  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  d'une  part  les  signes  physiques  de  la  cholecystite  eoncomi- 
tante,  d'autre  part,  la  presence  de  ce  «  lobe  vesiculaire  »  du  foie 
(figure  par  Cruveilhier,  et  observe  dans  un  cas  par  Trousseau), 
appendice  linguiforme  de  Riedel  (2),  petite  languette  hepalique  deve- 
loppee  le  plus  souvent  au  niveau  du  lobe  carre  (Glenard)  et  dont 
la  production  semble  liee  a  la  traction  qu'exerce  sur  le  foie  la 
vesicule  devenue  lourde  et  volumineuse.  M.  Chauffard  en  a  observe" 
plusieurs  faits.  Renvers(3)  regarde  comme  un  bon  signe  de  diagnostic 
l'existence  de  ce  lobe  vesiculaire. 

Arret  des  calculs  dans  le  canal  cystique.  —  Lorsqu'un  calcul 
arrets  dans  le  cystique  en  obture  completement  la  lumiere,  la  vesi- 
cule, ne  recevant  plus  de  bile,  va  eprouver  d'importantes  modifica- 
tions. Si  elle  n'est  pas  infectee,  la  bile  qu'elle  contient  est  resorbee  ; 
elle  s'amoindrit  de  plus  en  plus  etsa  cavitetenda  disparaitre.  D'autres 
fois  l'appareil  glandulaire  de  la  muqueuse  continue  a  secreter  un 
liquide  muqueux  plus  ou  moins  abondantqui  s'accumule  en  disten- 
dant  progressivement  les  parois;  ainsi  se  constitue  Yhydropisie  de  la 
vesicule  (4). 

Une  distension  considerable  de  la  vesicule  peut  aussi  se  produirc 
lorsqu'un  calcul  est  place  au  niveau  du  col  vesiculaire,  de  telle  sorte 
qu'il  fasse  soupape,  permettant  a  la  bile  d'entrer  dans  la  vesicule,  mais 

(1)  M.  Bouverkt  a  rapportc  rccemment  encore  deux  cas  de  sldnose  du  pylore 
par  adherence  a  la  vesicule  calculeuse  (Bevue  de  med.,  n°  1,  1S96J.  —  E.  Alex, 
Stunosc  du  pylore  d'origine  calculeuse.  Th.  de  Lyon,  1896). 

(2)  Riedel,  Berlin,  klin.  Woch.,  1888. 

(.'})  Renvers,  Soc.  de  mid.  int.  de  Berlin,  fevricr  1896. 

(4)  Les  recherches  de  M.  Migkot  (loc.  cit.)  deniontrcnt  que  chez  les  animaux 
Thydropisie  de  la  vesicule  ne  se  produit  pas  si  la  vesicule  n'est  pas  infectee. 
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non  d'en  sortir.  Le  reservoir  biliaire  acquiert  alors  des  dimensions 
vraiment  monslrueuses.  On  a  cite  des  cas  de  vesicules  conlenanL 
plusieurs  Hires,  descendant  plus  on  moins  has  dans  l';ibdomen  et 
jusque  dans  le  bassin  (Cruveilhier,  Frerichs,  etc.),  prises  pour  des 
ascites  et  ponctionnees  comme  telles. 

Dans  les  cas  moyens,  la  palpation  permet  de  reconnoitre  dons 
I'hypocondre  droit,  sous  le  bord  inferieur  du  foie,  une  tumeur  regu- 
liere  arrondie,  elastique,  quelquefois  assez  nettement  fluctuante.  Elle 
•s'accuse  parfois  a  la  vue  par  une  voussure  de  la  paroi.  Cette  tumeur 
s'eleve  et  s'abaisse  avee  les  mouvements  respiratoires ;  on  peut, 
■en  outre,  lui  imprimer  de  legers  mouvements  lateraux.  La  palpa- 
tion provoque  une  douleur  profonde,  s"irradiant  parfois  en  divers 
sens. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  le  volume  de  la  tumeur  biliaire  se 
'modifie  assez  visiblement  d'un  jour  a  l'autre  et  Ton  note  des  alterna- 
tives de  repletion  complete  et  de  demi-vacuite. 

Au  bout  de  quelque  temps  l'examen  physique  permet  de  constater 
-une  tendance  de  cette  tumeur  a  la  diminution  progressive. 

Ainsi  que  nous  l'avons  vu,  les  parois  de  la  vesicule,  sous  rinfluence 
du  travail  de  sclerose  du  a  la  cholecystite  chronique,  s'6paississent  et 
se  ratatinent  ;  il  en  resulte  1'atrophie  du  reservoir  biliaire.  Celle-ci 
peut  d'ailleurs  se  produire  sans  avoir  ete  precedee  par  la  periode  de 
•distension,  surtout  lorsque  la  vesicule  contient  des  calculs. 

La  cholecystite  s'accompagne  frequemment  d'un  processus  inflam- 
matoire  du  cote  du  periloine  voisin,  et  cette  pe>itonite  s'accuse  par 
•des  douleurs  et  un  empatement  mal  limite  de  la  region. 

Arr§t  des  calculs  dans  les  cauaux  hepatique  et  choledoque.  — 
L'arret  du  calcul  dans  le  canal  hepatique  est  assez  rare  et  se  traduit, 
si  I  on  excepte  quelques  phenomenes  vesiculaires,  par  les  meraes 
signes  que  l'arret  dans  le  choledoque. 

La  lithiasc  du  choledoque  est  la  plus  importante  et  par  sa  frequence 
•et  par  les  accidents  qu'elle  provoque. 

Le  tableau  clinique  est  assez  variable.  Le  plus  souvent  le  malade 
se  presente,  apres  une  serie  d'altaques  de  coliques  hepatiques,  avec 
iciere  intense  et  persistant;  plus  rarement  il  n'y  a  eu  qu'une 
seule  altaque.  D'autres  fois  les  phenomenes  douloureux  ont  fait 
•absolument  defaut  et  l'ictere  chronique  se  montre  sans  aucun  pheno- 
,n,  m'  aigu  prealable.  II  est  au  contraire  des  cas  dans  lesquels  les 
-acces  douloureux  se  reproduisent  pendant  des  mois  et  des  annees, 
s  accompagnant  de  frissons  et  de  fievre  et  d'un  icterc  de  plus  en  plus 
durable  et  fonce.  Quelquefois  les  crises  douloureuses  s'espacenl, 
<l""1111"'111  et  disparaissent,  les  acces  febriles  s'rloignent  ou  disparais- 
scnt  eux  aussi,  et  l'ict6re  persisle  seul. 

II  est  m6me  des  formes  tout  a  fait  lalentes  oil  l'obstruction  calcu- 
euse  du  choledoque  ne  s'accuse  par  aucun  symptomc  et  n'a  jamais 
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ele"  precede  d'aucun  accident  liLhiasique;  on  ne  la  decouvre  qu'a 
I'autopsie  (l). 

L'absence  d'ictere  n'est  d'ailleurs  pas  rare  (2);  lemoin  le  cas 
remarquable  de  Cruveilhier  que  nous  avons  d6ja  cit6,  el  les  faits  int6- 
ressants  de  lithiase  de  I'ampoule  do  Valer  rapportes  preeminent  par 
M.  Bernard  (3)  el  par  M.  Griffon. 

Celte  absence  d'ictere  esl  due  evidemmcnl  a  ce  fail  que  le  bile  peuL 
passer  facilemenL  entre  la  paroi  du  conduit  et  la  surface  du  calcul. 

Ouand  l'ictere  existe,  il  est  plus  ou  moins  fonce,  mais  il  est  sujet 
a  de  grandes  variations  dans  son  intensite;  les  matiercs  fecales  ne 
sont  pas  completement  decolorees,  ou  du  moins  celte  decoloration, 
qui  correspond  a  une  augmentation  de  l'ictere,  esl,  comme  celui-ci, 
passagere  et  intermittente. 

On  admet  qu'a  certains  moments  l'ecoulement  de  la  bile  est  plus 
gene,  du  fait  soit  d'une  tumefaction  de  la  muqueuse  au  voisinage 
du  calcul  enclave,  soil  de  l'arret  momentane  cntre  la  paroi  et  le 
calcul  d'une  bile  epaissie  (Naunyn).  Les  sellcs  sont  quelquefois 
graisseuses. 

L'ictere  entrame  toute  une  serie  de  phenomenes  sur  lesquels  nous 
n'insislerons  pas  :  demangeaisons,  troubles  cardiaques,  etc.  Les 
urines  renferment  souvent,  a  cote  des  pigments  biliaires  normaux, 
de  l'urobiline.  La  quanlile  d'ur6e  est  toujours  diminu6e;  la  glycosu- 
rie  alimentaire  est  tres  frequente. 

L'examen  du  foie  montre  ordinairement,  au  debut  de  l'occlusion 
chronique  du  choledoque,  une  augmentation  de  volume  de  cet 
organe.  L'exploration  de  l'hypocondre  permet  de  reconnailre  cette 
hypertrophic  lisse  et  reguliere.  Plus  tard  le  volume  de  l'organe  tend 
a  decroitre  et  a  devenir  progressivement  moins  considerable  que 
celui  du  foie  normal  (cirrhose  calculeuse). 

La  vesicule  biliaire  est  ordinairement  atrophiee,  comme  le  veutla 
loi  de  Courvoisier-Terrier;  on  a  toutefois  signal^  des  exceptions  a 
cette  loi.  Enfin  dans  quelques  cas  les  calculs  renfermes  dans  la 
vesicule  sont  assez  gros  ou  assez  nombreux  pour  pouvoir  etre  sentis 
par  la  palpation. 

L'exploration  du  choledoque  est  egalement  susceptible  de  donned 
de  bons  renseignements,  pourvu  que  le  malade  soit  maigre  et  que  sa 
paroi  abdominale  soit  souple.  La  pression  profonde  un  peu  a  droite 
de  la  colonne  vertebrale  determine  a  un  moment  donne  une  douleur 
vive  et  permet  meme  dans  quelques  cas  de  sentir  une  induration 
(Yautrin). 

La  rale  est  souvenl  hypertrophic^,  mais  celte  hypertrophic  est  lire 
ordinairement  a  l'infection  biliaire. 

(1)  Giuffon,  loc.  cit.  Soc.  anal.,  10  juillct  1896.  —  Coutuiujsh,  Th.  de  Paris,  ls96. 

(2)  Vautiun,  loc.  cit.  Jlevue  de  chir.,  juin  1896. 
(3j  I,.  Bernard,  loc.  cit.  Soc.  anat.,  3  juillct  1896. 
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L'etal  gdneral  reste  souvcnl  excellent  pendant  plus  on  moins  lout; 
temps.  En  dehors  des  crises  l'app6tit  et  le  sommeil  sonL  bons.  Au 
bout  d'un  letups  variable  la  guerison  peuL  memo  se  produire  par  issue 
sponlaiu-e  des  calculs  dans  rintcstin,  a  peu  pres  toujours  par  une 
fistule  chol6doco-duod6nale.  Frcrichs  a  rapporle"  un  cas  dans  lequel 
l'ictere  persista  ainsi  pendant  sept  mois  ;  il  dura  neuf  mois  dans  un 
cas  d'Osler,  six  ans  dans  un  cas  de  Murchison. 

11  s'en  faut  ccpendanl  que  Tissue  soit  toujours  aussi  favorable ; 
alors  qu'on  n'intervenait  pas  chirurgicalement,  la  mort  etait  la 
terminaison  habituelle. 

A  un  moment,  en  effet,  l'elat  general  s'altere,  des  troubles  digestifs 
se  produisent;  inappeTence,  degout  des  aliments,  dyspepsie  gastro- 
inteslinale,  ballonnement  de  l'abdomen.  Les  symptomes  de  denutrition 
s'accusent ;  les  phenomenes  d'insuffisance  hepatique  et  de  cholemie 
se  montrent ;  des  hemorragies  se  produisent,  epistaxis,  purpura, 
hematemeses,  meloena,  hemaluries  (1) ;  la  temperature  s'abaisse  et  le 
malade  meurt  avec  tous  les  signes  de  l'ictere  grave.  Dans  d'autres 
cas,  de  violents  acces  febriles  traduisent  l'infection  generale  ayant 
pour  point  de  depart  une  angiocholite  suppuree.  Enfin  la  mort 
survient  aussi  tres  souvent  du  fait  d'une  maladie  infectieuse  inter- 
currente. 

Diagnostic  de  l'obliteration  calculeuse.  —  Le  diagnostic 
des  migrations  anormales  des  calculs  est  tantot  des  plusfaciles,  grace 
aux  antecedents  bien  nets  de  lithiase,  a  l'expulsion  anterieure  de 
calculs  et  enfin  a  la  reunion  de  tous  les  signes  qui  caracterisent 
l'arret  des  calculs  en  un  point  des  voies  biliaires ;  tantdt  au  contraire 
ce  diagnostic  est  extremement  difficile,  impossible  meme,  et  il  fau- 
drait  recourir  a  la  laparotomie  exploratrice  pour  trouver  la  cause  des 
symptomes  constates.  Dans  d'autres  cas,  enfin,  les  symptomes  de  ces 
migrations  anormales,  d'un  arret  des  calculs,  sont  reduits  a  leur 
minimum,  si  bien  que  l'obstruction  calculeuse  du  choledoque  a  ete\ 
dans  bien  des  cas,  seulement  reconnue  a  l'autopsie.  Souvent  aussi, 
el  en  particulier  chez  les  vieillards,  c'est  uniquement  par  des  signes 
d'infection  que  s'accuse  la  lithiase  chronique  des  conduits.  Nous 
avons  anterieurement  etudie  le  diagnostic  de  ces  phenomenes  infec- 
lieux  (Voy.  Angiocholecystites). 

I  n  des  signes  principaux  de  robstrucfion  calculeuse  du  chole- 
doque est  l'ictere  chronique.  Toutefois,  l'ictere  se  montre  egalement 
'l;uis  les  retentions  biliaires  de  toutes  causes  et  de  toutes  nature^. 
La  constatation  de  ce  phenomene  est  done  tout  a  fait  insuffisante 


(1)  A  coU  de  ces  hemorragies,  qui  sont  liees  u  I '(Stat  du  sang  (Voy.  Icltre),  il  y  a 
aussi  des  hemorragies  gastro-intestinales  qui  sont  dues  a  l'obstruction  et  a  la 
thrombose  de  la  vcine  porte,  et  a  rhyperemie  consecutive  de  la  niuqucuse  du 
tube  digestif  (Voy.  Pylipldbiie).  Nous  verrons  enfin  que  la  migration  des  calculs 
hors  des  voies  naturclles  determine  parfois  des  hemorragies  extremement  graves. 
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pour  ctablir  le  diagnostic  do  lilhiase.  Parmi  ces  causes  de  retention 
biliaire,  il  Taut  citer  au  premier  rang  le  cancer  de  la  tele  du  pancreas. 
On  constate  alors,  il  est  vrai,  mais  seulement  dans  quelques  cas,  par 
la  palpation,  l'existence  d'imetumeurmediane,situ6eprofondement;  la 
vesicule  biliaire  est  tr6s  dilatee,  etentre  elleet  la  lunieur  on  trouvca  la 
percussion  une  zone  de  sonorite.  L'epreuve  du  salol,  revolution  du 
cancer,  la  cachcxie  rapide,  aideront  encore  au  diagnostic.  II  est,  en 
outre,  unsignequi  peut,  dans  un  certain  nombre  de  cas.  faire  ('  viler 
l'erreur;  nous  voulons  parler  de  l'etat  de  la  vesicule  biliaire. 

Courvoisier  et,  apres  lui,  Terrier,  ont  en  effet  bien  misenlumiere  ce 
fait  que,  d'une  facon  generale,  la  vesicule  est  atrophiee  dans  les 
obstructions  du  choledoque  par  calcul,  dilatee  au  contraire  dans  les 
obstructions  dues  a  toute  autre  cause.  C'est  la  evidemmenl  un 
excellent  signe  de  diagnostic  (1),  assez  generalement  constant  pour 
avoirmerite  d'etre  erige  enloi(loi  de  Courvoisier-Terrier).  Toulefois, 
il  ne  faut  pas  oublier  quedes  exceptions  peuvent  se  presenter  et  que 
l'hydropisie  et  l'empyemede  la  vesicule  sont  loin  d'etre  rares  au  coin  s 
des  migrations  calculeuses  (2). 

La  lithiase  del'ampoule  de  Vater,  en  particulier,  semble  se  rappro- 
cher  du  cancer  de  la  tete  du  pancreas  et  la  dilatation  des  voies 
biliaires  y  parait  frequente  (Bernard,  Griffon). 

Les  caracteres  memes  de  l'ictere  peuvent  enfin  servir  a  ctablir  le 
diagnostic  entre  la  lithiase  biliaire  et  le  cancer  de  la  t<He  du  pancreas. 
Ainsi  que  nous  l'avons  vu,  l'ictere  calculeux  est  essentiellement  un 
ictere  variable.  L'ictere  du  a  l'obstruction  du  choledoque  par  cancer 
du  pancreas  est  au  contraire  d'une  intensite  considerable  et  fixe  (3). 
Dansle  premier  les  matieres  fecales  ne  sont  que  passagerement  deco- 
lorees  au  moment  des  pousseesd'ictere  ;  dans  le  second,  au  contraire, 
la  decoloration  est  complete  et  permanente.  Les  exceptions  a  ces 
faits  sont  tres  rares  ;  rappelons  cependant  celle  rapportee  recemment 
par  M.  Griffon  (beance  du  choledoque  dans  un  cas  de  cancer  du  pan- 
creas) (4).  Ici  l'ictere  etait  intermittent  et  l'autopsie  permit  de  cons- 
tater  l'integrite  du  calibre  de  choledoque. 

Bien  d'autres  causes  d'obstruction  peuvent  encore  produire  l'ictere 
chronique;  qu'il  nous  suffise  de  citer:  le  cancer  des  voies  biliaires,  le 
cancer  du  foie  (5),  le  cancer  de  l'ampoule  de  Vater,  le  cancer  du 
duodenum,  des  ganglions  sous-hepatiques,  les  tumeursdu  rein  droit ; 
les  kystes  hydatiques  de  la  face  inl'erieure  du  foie;  les  parasites  des 
voies  biliaires  ;  enfin  il  faut  aussi  se  rappeler  que  la  lithiase  vesicu- 

(1)  Hanot,  Note  sur  TaLrophic  dc  la  vesicule  biliaire  consecutive  A  l'obstruelion 
calculeuse  du  choledoque  \Bull.  de  la  Soc    med.  des  h6p.,  26  janvier  189i,  p.  41). 

(2)  Rec.lus,  Semaine  mddicale,  20  decenibre  1S93. 

(3)  Bard  et  Pic,  7?euiie  de  med.,  1888.  —  Mihai.mij,  Gas.  des  h6p.,  aoiU  1893. 

(4)  Griffon,  Soc.  mini.,  10  juillet  1896. 

(5)  Gildhiit  et  Ci-aude,  Cancer  des  voies  biliaires  par  effraction  dans  le  cancer 
primitif  du  foie  (Arch.  (fen.  de  mid.,  mai  1895). 
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la  ire,  la  lithiase  cystique,  l'empyeme  dc  la  vesicule,  la  p6rihepatite  et 
les  abces  pericholedociques,  la  st6nose  cicatricielle  du  choledoquc, 
peuvent  6galement  entratner  un  ictere  chronique,  dont  le  m6canisme 
ne  sera  Le  plus  souvent  elucitlc  (pic  par  la  laparolomie  exploratrice. 
M.  Tuffier  a  insists  avec  raison  surl'utilit6,  au  moment  dc  l'interven- 
tion,  d'une  exploration  soigneuse  des  ganglions  du  bile,  pour  le  dia- 
gnostic des  obstructions  dues  a  des  tumeurs  malignes. 

Les  causes  d'erreur  sont,  on  le  voit,  extremement  nombreuses. 
D'apres  Naunyn,  pour  que  Ton  puisse  affirmer  qu'un  ictere  chronique 
est  du  a  la  presence  de  calculs  dans  le  choleiloque,  il  faut  qu'on 
observe  les  conditions  suivantes: 

1°  Coloration  souvent  normale  et  decoloration  seulement  passagere 
des  matieres  fecales ; 

2°  Variations  evidentes  de  l'intensite  de  l'ictere  ; 

3°  Pas  d'aecroissement  ou  faibleaccroissement  du  volume  du  foie  ; 

4°  Absence  d'ectasie  vesiculaire ; 

5°  Spl6nomegalie ; 

6°  Absence  d'ascile  ; 

7°  Existence  de  la  fievre; 

8°  Duree  de  Tictere  au  dela  d'un  an. 

II  faut  ajouter  enfin  que  certaines  formes  de  lithiase,  et  en  particu- 
lier  la  lithiase  intrahepatique,  seront  parfois  difficiles  a  distinguer 
de  la  cirrhose  hypertrophique  avec  ictere  chronique,  qui  peut  revelir 
le  m6me  aspect  symptomatique.  Toutefois  le  volume  meme  du  foie, 
et  surtout  le  volume  dela  rate,  permettront  d'eviter  la  confusion. 

L'existence  d'une  distension  vesiculaire,  qu'elle  soit  consecutive  a 
l'obliteration  du  canal  cystique  ou  a  Pobliteration  du  canal  chole- 
doque,  doit  6galement  preter  a  quelques  considerations  diagnosti- 
ques(l).  On  aprisquelquefois  Thydropisie  vesiculaire  pour  de  l'ascite, 
pour  un  kyste  hydatique  de  la  face  inferieure  du  foie,  et  inversement ; 
tes  tumeurs  du  rein,  les  hydronephroses,  le  rein  flottant,  sont  aussi 
de  frequentes  causes  d'erreur,  d'autant  qu'ils  peuvent  provoquer  la 
retention  biliaire  etlaproductiondel'ictere  ;  quelquefoisils  coincident 
mrme  avec  la  lithiase,  et  M.  Truffier  en  a  rapporte  recemment  deux 
cas  fort  interessants  (lithiase  et  rein  flottant,  lithiase  et  pyelonephrite 
tuberculeuse)  (2). 

Le  diagnostic  estalors,  on  le  conQoit,  des  plus  difficiles.  Enfin,  pour 
montrer  combien  d'erreursimprevues  peuvent  etre  commiscs  au  sujet 
de  la  lithiase,  qu'il  nous  suffise  de  citer  le  fait  suivant  public  6gale- 
ment  par  M.  Tuffier  (3)  :  Une  femme  presentait  au-dessous  du  foie 

(1)  Le  Lionnais,  Quelques  consid6rations  sur  les  difficulty  du  diagnostic  des 
tumeurs  de  l'hypocondre  droit  formecs  par  la  vcsiculc  biliaire.  Th.  de  Paris, 
18!)6. 

(2)  TuFFtER,  Soc.  de  chir.,  mai  1896. 

(3)  Tuffier,  Acad,  de  mdd.,  8  juin  1897. 
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unc  tumour  qui  fut  considered  commeune  vesicule  biliaire  calculeuse 
dilatee;  l'inlervcnlion  montra  qu'il s'agissait en  reaEtt  d'une  grossesse 
extra-uterine  aucienne;  la  poche  contenait  un  foetus  macere  d'envi- 
ron  cinq  mois. 

Complications.  —  Angiocholecystites  calculeuses.  —  Ainsi  que 
nous  l'avons  vu,  l'invasion  de  l'appareil  biliaire  par  les  microbes 
intestinaux  est  extremement  frequente  au  coursde  la  lithiase  Elle 
peut  venir  compliquer  la  migration  regulicre  des  calculs.  Mais  e'est 
surtout  dans  les  lithiases  irregulieres  qu'elle  se  produit.  Elle  se  mon- 
tre  aussi  alors  que  les  calculs  restent  fixes  dans  leur  lieu  d'origine  :  le 
parenchyme  hepatique  ou  la  vesicule. 

II  est  un  fait  qu'ont  bien  mis  enlumiere  les  recherches  de  ces  der- 
nieres  annees;  e'est  que  l'infection  peut  revelir  des  formes  extrSme- 
ment  legeres  qui  passent  cliniquement  inapergues.  G'est  a  celles-ci 
qu'il  faut  attribuer,  au  moms  pour  unc  tres  grande  part,  les  modifi- 
cations anatomiques  qui,  au  cours  de  la  lithiase,  se  produisent  dans 
les  voies  biliaires,  transformation  sclereuse  des  parois,  atropine  de  la 
v6sicule  et,  dans  le  parenchyme  hepatique,  cirrhose  biliaire  calculeuse. 

Mais,  nous  le  repelons,  rien,  au  point  de  vue  clinique,  ne  vient 
denoncer  Taction  de  ces  infections  legeres. 

Les  infections  graves  impriment  au  contraire  un  cachet  particulier 
auxlithiases,  qu'elles  compliquent.  A  tous  les  symptdmes d'obstruction 
que  nous  avons  deja  enumered,  viennent  s'ajouter  les  signes  d'une 
angiocholecystite  suppuree.  Des  lors  les  phenomenes  febriles  domi- 
nent  la  scene,  tres  frequemment  sous  la  forme  de  fievre  intermittente 
hepatique  (Monneret,  Charcot),  de  fievre  bilio-septique  (Chauffard ;, 
que  nous  avons  deja  etudiee  dans  un  chapitre  precedent  (1). 

Lorsquel'infection  a  determine  la  chol^cystitc  suppuree,  on  constate, 
a  cot6  des  phenomenes  generaux,  des  signes  physiques  locauxdetres 
grande  valeur.  L'exploration  de  l'hypocondre  droit  revele  l'existence 
de  la  tumeur  biliaire,  qui  s'accuse  a  la  vue  par  une  voussure  quelque- 
fois  assez  marquee,  s'61evant  et  s'abaissant  suivant  les  mouvements 
respiratoires,  et  quidonne  a  la  palpation  la  sensation  d'une  tumefac- 
tion reguliere,  ovo'ide,  tendue,  atteignant  parfois  le  volume  du  poing. 

Ce  volume  est  encore  plus  considerable  si  la  suppuration  se  produit 
dans  une  vesicule  deja  distendue  par  l'hydropisie. 

Les  phenomenes  de  reaction  peritoneale  sont  intenses;  des  foyers 
pericholecystiques  se  forment ;  aussi  les  douleurs  sont-elles  beaucoup 
plus  violentes  que  cellos  de  l'hydropisie  vesiculate;  l'emp&tement 
est  plus  diffus  et  plus  prononce,  la  matite  plus  etendue;  la  tumeur 
ne  peut  plus  6tre  mobilis6e  dans  le  sens  lateral  et  la  fluctuation  est 
tr6s  difficile  a  percevoir.  Enfin  on  n'observe  pas  ici  de  tendance 
spontan6e  a  la  regression  et  a  l'atrophie  sclereuse  de  la  vesicule. 


(1)  Voy.  Angioclioliles. 
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On  il  s'agisse  d'un  empyeme  par  cholecystite  purulcntc  d'embl6e, 
ou  d  un  empyeme  consecutif  a  une  hydropisie  v6siculaire,  si  Ton 
n'intervienl  pas  chirurgicalement,  les  lesions  des  parois  aboutissent 
souvent  a  le.ur  rupture.  II  peut  en  resulter  une  peritonite  suraigue" 
rapidement  mortelle,  oula  production  de  fistules  biliaires  si  l'inflam- 
mation  peritoneale  a  deja  cree  dos  adherences  solides  et  nombreuses 
avec  la  paroi  ou  les  organes  voisins. 

L'infection  de  la  vesicule  nc  produit  pas  toujours  la  tumeur 
biliaire  ;  il  y  a  des  cholecystites  suppur6es  sans  dilatation  de  la 
vesicule  (1).  II  en  est  ainsi,  par  exemple,  lorsque  les  parois  du  reser- 
voir biliaire  s'etaient  ant6rieurement  sclerosees  et  epaissies  sous 
l'influence  de  la  presence  des  calculs.  Les  symptdmes  peuvent  alors 
etre  completement  nuls. 

L'angiocholite  suppuree  lithiasique  peut  aboutir  a  des  lesions 
graves  du  parenchyme  hepatique:  abces,  abces  areolaires  (2)  ;  a  des 
lesions  de  voisinage:  peritonite  circonscrite,  foyers  perihepatiques 
suppures  ;  pylephlebites  adhesive  et  suppuree,  abces  sous-diaphrag- 
matique,  pleuresie  droite  seche,  sereuse  ou  purulente,  premiers 
termes  de  la  production  des  fistules  biliaires  ;  enfin  a  des  lesions  a 
distance  du  cote  du  poumon  (abces  du  poumon),  du  cote  du  cceur 
(endocardites  infectieuses  [Jaccoud,  Netter  et  Martha]) ;  en  un  mot  a 
la  formation  de  foyers  metastatiques  multiples,  comme  dans  toutes 
les  infections  g6nerales. 

Nous  avons  precedemment  decrit  ces  dernieres  complications  ; 
nous  devons  maintenant  etudier  en  detail  le  developpement  de  la 
cirrhose  calculeuse  et  la  formation  des  fistules  biliaires. 

Cirrhosecalculeuse.  —  Lorsqu'elle  se  prolonge  pendant  longtemps, 
l'obstruction  du  canal  hepalique  ou  du  canal  choledoque  par  des 
calculs  provoque  le  developpement  d'une  cirrhose  hepatique  que  Ton 
nomme,  en  raison  de  cette  circonstance,  «  cirrhose  calculeuse  ». 

Cliniquement  cette  cirrhose  ne  s'accuse,  en  dehors  de  Tictere,  que 
par  peu  de  symptomes.  Le  foie  est  tout  d'abord,  par  suite  de  la 
retention  biliaire,  notablement  hypertrophic  et  Ton  sent  nettement 
sous  les  fausses  cotes  une  surface  reguliere,  plus  consistante  qu'a 
1  etat  normal.  Cette  hypertrophic  persiste  et  augmente,  ou  au  con- 
traire  diminue  au  bout  d'un  certain  temps  et  fait  place  a  l'atrophie, 
sans  cependant  que  celle-ci  soit  jamais  bien  considerable.  II  n'y  a 
pas  d'ascite,  ni  aucun  symptome  fonctionnel,  sauf  loutefois  a  une 
poriode  avanc6e,  au  moment  oil  se  montrent  les  phenomenes  de 
1'insuffisance  hepatique  et  tous  les  signes  des  auto-intoxications 
consecutives. 

A  l'autopsie  on  trouve  le  plus  ordinairement  le  foie  normal  comme 

1891  CAD"AC'  Contribution  4  l'«5tude  de  la  cholecystite  suppuree.  Th.  de  Paris, 
(2)  Achard  et  Phulpin,  Widal  et  Griffon,  loc.  cit.  (Voy.  sincjiocholilcs). , 
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forme,  tantot  un  peu  petit,  lantdt  au  contraire  plus  ou  moins- 
hypertrophic.  Sa  surface  est  lisse  ou  leg6rement  irreguliere,  mame- 
lonnee.  A  la  coupe,  on  observe  une  dilatation  quelquefois  conside- 
rable, cylindrique  ou  ampullaire,  des  conduits  biliaires,  qui  donne 
au  tissu  un  aspect  caverneux.  Les  conduits  ectasias  sont  remplis  de 
bile,  tres  frequemment  melangce  de  sable  biliaire,  ou  conliennent 
m6me  de  v6ritables  calculs.  Le  parenchyme  a  une  coloration  vcr- 
dalre.  Toutefois  on  trouve  quelquefois  dans  les  canaux  biliaires  un 
liquide  muqueux,  incolore  ou  jaunalre,  evidemment  secr6t6  par  les 
glandes  de  la  muqueuse.  La  rate  est  plus  ou  moins  hypertrophiee. 

Histologiquement  il  s'agit  ici  d'une  cirrhose  biliaire  :  les  espaces- 
portes  sont  agrandis;  les  bandes  fibreuses  developpees  aulour  des 
zones  biliaires  envoient  des  prolongemcnts  inter  et  inlra-lobulaires; 
les  canalicules  peuvent  etre  notablement  dilates;  leur  paroi  est 
epaissie,  infiltree  de  cellules  rondes ;  ils  sont  les  centres  de  la  proli- 
feration conjonctive;  on  trouve  dans  les  iles  sclereuses  des  neocanali- 
cules  biliaires  parfois  tres  abondants. 

Dans  certains  cas,  loin  d'etre  dilates,  les  petits  canaux  biliaires- 
presentent  au  contraire  une  stenose  des  plus  prononcees,  au  poinl 
mfime  de  disparaitre  completement  dans  un  grand  nombre  d'espace-  ; 
la  lumiere  de  ceux  qui  persistent  encore  est  obstruee  par  la 
proliferation  et  la  chute  de  leur  epithelium.  Les  vaisseaux  subissenL 
eux  aussi,  mais  a  un  moindre  degre,  la  merae  stenose.  L'angiocholite 
a  ete  ici  obliterante;  les  n^ocanalicules  biliaires  font  defaut. 

Les  lobules  sont  dissoci^s  ga  et  la  par  les  bandes  de  tissu  sclereux 
qui  les  penetrent.  Les  cellules  hepatiques  sont  infiltrees  de  pigments; 
on  les  trouve  souvent  hypertrophiees;  leur  ordination  trabeculaire 
est  plus  ou  moins  troublee. 

Dans  la  production  de  ces  lesions  interviennent  deux  processus 
dont  il  est  possible  de  reconnaitre  le  role  respectif  par  Texprri- 
mentation  :  ce  sont  la  retention  biliaire  et  l'angiocholite.  Nous  avons- 
precedemment  etudie  le  mode  d'action  de  celle-ci  et  les  alterations 
hepatiques  quelle  determine;  nous  avons  vu  qu'elle  est  la  cause 
effective  et  reelle  de  la  cirrhose  biliaire. 

Pour  ce  qui  est  de  l'obstacle  au  cours  de  la  bile,  bien  des  autcui  s. 
depuis  Leyden,  W.  Legg,  Mayer,  Charcot  et  Gombault,  l'ont  realisr 
sur  differents  animaux  par  la  ligature  des  gros  conduits,  tout 
d'abord,  sans  se  preoccuper  des  infections  consecutives  de  Pappareil 
biliaire,  puis  en  ayant  soin,  au  contraire,  de  les  eviter  (Lahousse, 
Dupre,  Sleinhaus,  etc.).  Ces  recherches  montrent  qu'a  la  retention 
biliaire  doivent  etre  attribuees  la  dilatation  des  canaux,  qui  s'accuse 
parfois  jusque  dans  les  espaces  intercellulaires,  rinfiltralion  pigmen- 
laire,  la  production  de  foyers  d'apoplexie  biliaire,  de  foyers  <le 
necrose  vitreuse,  que  Ton  n'observe  d'ailleurs  pas  chez  rhomme, 
-enfin,  au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long  (lorsquon  lie  par 
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('\.Mii[>lt'  line  seule  branche  du  canal  hepatique  pour  que  I'animal 
puisse  vivre  Longternps),  la  deg6n6resc&nce,  I'atrophie,  la  disparition 
de  la  cellule  hepatique.  De  ces  lesions  (lii  I'oie  eons6cutives  a  la  liga- 
ture  aseptique  des  conduits  on  a  bien  souvent  rapproche  les  lesions 
resales  produites  par  la  ligaLure  aseptique  de  ruretere  (Straus  el 
t  iennont  ,  Albarran). 

On  n'observe  guere  ehez  l'liomnie  ces  alterations  destructives  que 
dans  les  cas  oil  l'obstruction  porte  seulement  sur  une  branche 
secondaire  des  conduits  biliaires;  il  en  etait  ainsi,  par  cxcmple,  dans 
un  fait  ile  MM.  Brissaud  et  Sabourin,  oil  la  branche  gauche  du  canal 
hepatique  etait  seule  obliteree  et  ou  par  consequent  les  lesions  purent 
suivre  toute  leur  evolution  avant  la  mort  du  malade;  le  lobe  gauche 
du  l'oie  etait  considerablement  atropine  et  ne  formait  plus  qu'une 
mince  languette  a  surface  bossel^e. 

Dans  la  plupart  des  cas  de  cirrhose  calculeuse,  ce  qui  domine  la 
formation  et  revolution  des  lesions  c'est  le  processus  angiocholitique. 
II  s'agit  done,  en  definitive,  d'une  cirrhose  biliaire  ne  differantni  par 
son  mecanisme,  ni  par  ses  caracteres  anatomiques,  ni  enfin  par  sa 
phenomenalit6  clinique,  des  autres  cirrhoses  du  meme  groupe,  ou 
n'en  differant  que  par  des  caracteres  tout  a  fait  secondaires  et 
accessoires. 

Migrations  hors  des  voies  naturelles.  —  Ruptures,  perforations 
et  fistules  biliaires.  —  La  rupture  brusque  des  voies  biliaires  est  un 
accident  exceptionnel  de  la  lithiase.  Neanmoins  on  en  a  rapporte 
quelques  exemples  au  cours  de  violents  acces  de  coliques  hepatiques. 

La  vesicule  distendue  peut  egalement  se  rompre  sous  Pinfluence 
d'un  effort,  d'un  mouvement  violent,  d'un  acces  de  toux,  des  efforts 
du  vomissement.  Un  traumatisme  portant  sur  une  v6sicule  calcu- 
leuse peut  evidemment  amener  le  meme  r6sultat.  Courvoisier  a 
rassemble  41  cas  de  perforation  de  la  vesicule  ou  d'un  des  gros 
conduits,  au  cours  de  coliques  hepatiques.  Cette  perforation  s'etait 
faite  au  niveau  de  la  vesicule  33  fois,  du  chol6doque  6  fois,  du 
cystique  2  fois. 

Si  la  bile  est  aseptique,  son  epanchement  dans  le  peritoine  n'est 
suivi  d'aucun  symptome  d'inflammation  de  la  sereuse.  La  quanlite  de 
bile  epanchee  est  parfois  considerable  ;  la  ponction  abdominale  a 
permis,  dans  certains  cas,  d'en  relirer  plusieurs  litres.  Elle  accuse  sa 
pr6sence  par  les  signes  ordinaires  d'un  Cpanchement  p6ritoneal. 

Dans  le  cas  oil  la  bile  est  septique,  il  en  resulte  une  peritonite 
generale,  rapidement  mortelle.  Les  accidents  sont  parfois  alors 
Peellement  foudroyants.  Temoin  ce  cas  de  Trousseau  dans  lequel  un 
malade  fut  pris  au  cours  d'une  crise  de  colique  hepatique,  «  de  vpmis- 
Bements  incoercibles  et  do  tousles  signes  (rune  p6ritonite  formidable 
qui  lenlevait  en  moins  de  vingt-quatre  heures  ».  Les  41  cas  rassem- 
bles  par  Courvoisier  s  etaient  tous  termines  par  la  mort.  C'est  dire 
Thaite  de  medecine.  V,    13 
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la  gravity  tie  la  perforation  des  voies  biliaircs  au  cours  de  la  colique 
hepaliquc ;  e'est  dire  aussi  que  la  bile  est  a  pcu  pres  toujours  infectee 
au  moment  des  accidents  aigus  de  la  lithiase. 

Le  plus  ordinairement,  la  perforation  de  la  vesicule  ou  des  con- 
duits ne  se  produit  que  grace  a  des  lesions  plus  ou  moins  profondes 
de  leurs  parois. 

Les  Iroubles  de  la  nutrition  locale  dus  a  la  pression  exercee  par  les 
oalculs  constituent  unc  condition  eminemment  favorable  a  I'envahis- 
sement  des  lissus  par  les  microorganismes.  Ceux-ci  determinent  un 
processus  ulcereux  qui  peut  aller  jusqu'a  la  destruction  complete  de 
la  paroi.  D'ordinaire  le  peritoine  deja  atteint  a  reagi  par  la  produc- 
tion d'adherences,  et  cette  periangiocholecystite  previent  tout  au 
moins  l'ecoulement  du  liquide  dans  la  cavite  peritoneale.  Ce  liquide 
parfois  se  collecte  en  un  foyer  limite  dans  lequel  passent  les  calculs, 
veritable  fistule  borgne,  qui  peut  persister  longtemps  sans  amener  de 
troubles  appreciables,  et  meme  guerir  completement ;  temoin  le  fait 
de  Barth  et  Besnier,  qui  trouverent,  a  l'autopsie  d'une  femme  de 
quatre-vingt-treize  ans,  des  calculs  emprisonnes  dans  des  fausses 
membranes  fibreuses,  au  dehors  d'une  vesicule  atrophiee  et  contracted 
sur  une  agglomeration  d'a Litres  petiles  concretions  (1).  Dans  d'autres 
cas,  la  barriere  opposed  par  les  fausses  membranes  peritoneales 
est  insuffisante  ;  il  se  fait  une  veritable  infiltration  de  bile  infectee  a 
travers  les  tissus  de  formation  nouvelle,  d'ou  production  de  pheno- 
menes  d'infection  generale  ou  m6me  d'une  peritonite  generalisee 
mortelle  (2). 

Enfin,  le  plus  souvent,  si  la  reaction  peritoneale  a  etabli,  par  des 
adherences  solides,  des  connexions  entre  les  voies  biliaires  et  la  paroi 
ou  un  organe  voisin,  la  fistule  se  complete,  et  le  foyer  s'ouvre,  soil  a 
Texterieur,  soit  dans  la  cavity  de  cet  organe. 

Dans  tous  ces  cas,  la  perforation  des  voies  biliaires  s'est  faite  de 
dedans  en  dehors,  de  leur  cavite  vers  les  parties  peripheriques. 
D'autres  fois,  et tres frequemment,  la  perforation  se  fait  de  dehors  en 
dedans.  En  effet,  au  voisinage  de  la  vesicule  ou  des  gros  conduits 
se  developpent  souvent  des  abces  enkystes,  limites  par  des  fausses 
membranes  peritoneales.  Ces  abces  sont  susceptibles  par  leur  accrois- 
sement  de  perforer  la  paroi  bifiaire  ;  d'autre  part,  ils  peuvent,  par  le 
mememecanisme,  s'ouvrir  dans  un  organe  voisin  ou  a  la  paroi,  et  des 
lors  se  trouve  ainsi  realisee  la  production  de  fistules. 

Si  Ton  excepte  la  douleur  qui  accompagne  la  perihepatile,  le 
developpement  des  foyers  peribiliaires,  ordinairement  caches  sous  la 
face  inferieure  du  foie,  se  fait  le  plus  souvent  sans  symptdmes ;  ils 
peuvent  memo  etre  le  point  de  depart  d'une  infection  generale  sans 
avoir,  par  aucun  signe  local  important,  accus6  leur  presence.  Toute- 

(1)  Diet.  Dechambre,  t.  IX,  p.  370. 

(2)  Potain,  Soc.  anat.,  1861. 
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fois  ceux  qui  se  formenl  sous  la  paroi,  au  voisinage  (rune  vdsicule 
purulente,  d6terminent  fr6quemmen1  une  voussure  et  an  empate- 
menl  profond,  qui  s'accusent  a  mesure  que  la  colled  ion  se  d6ve- 
loppe  ;  les  douleurs  spontan^es  et  surtout  les  douleurs  r6veill6es  par 
la  pression  soul  vives.  Enfin,  Tenvahissement  de  la  paroi  elle-merne 
se  traduii  par  la  production  d'un  phlegmon  qui  precede  I'ouverture 
de  Tabces  au  dehors. 

Les  fistules  biiiaires  sontou  externes  ou  internes,  suivant  qu'elles 
s'ouvrent  a  la  paroi  abdominale  ou  dans  un  autre  organe.  Elles  sont 
d'in6gale  frequence.  Dans  une  statistique  donn6e  par  Courvoisier, 
on  note  184  fistules  ouvertes  a  la  paroi  abdominale;  160  fistules 
bilio-intestinales ;  12  fistules  bilio-gastriques ;  10  fistules  bilio-thora- 
ciques;  8  fistules  bilio-biliaires  ;  6  fistules  bilio-urinaires  ;  enfin 
4  fistules  retroperiloneales. 

Mais,  ainsi  que  Courvoisier  le  fait  lui-meme  remarquer,  les  fistules 
internes  ont  pu  passer  souvent  inapergues ;  ainsi  s'explique  le  chiffre 
relativement  un  peu  fort  sans  doute  des  fistules  bilio-cutanees. 

La  statistique  de  Murchison,  qui  donne  89  fistules  cutanees, 
36  duodenales,  9  coliques,  12  gastriques,  est  susceptible  de  la  meme 
critique. 

Xaunyn  cite  les  statistiques  de  Roth,  de  Schroder,  de  Schloth, 
d'apres  lesquelles,  parmi  les  fistules  internes,  les  fistules  vesiculo- 
duodenales,  puis  les  fistules  vesiculo-coliques  sont  les  plus  fre- 
quentes. 

Fistules  cutanees.  —  Elles  proviennent  presque  toujours  d'un 
empyeme  de  la  vesicule.  L'ouverture  se  fait  dans  la  grande  majorite 
des  cas  a  l'ombilic  ou  dans  la  region  ombilicale ;  tres  rarement  dans 
l'livpocondre  droit  ou  la  partie  droite  du  mesogastre ;  enfin,  tout  a 
fait  exceptionnellement,  a  gauche  de  la  ligne  mediane  Le  trajet 
fistuleux  est  souvent,  ainsi  que  l'a  fait  remarquer  Frerichs,  etroit, 
invgulier,  tortueux,  et  oppose  un  certain  obstacle  a  l'ecoulement  du 
liquide.  Celui-ci  est  variable  ;  c'est,  dans  quelques  cas,  un  liquide 
muco-purulent  ne  contenant  pas  trace  de  bile  ;  il  y  a  alors  oblitera- 
tion du  canal  cystique  ;  dans  le  cas  contrairc,  la  bile  est  evacuee  en 
quantite*  plus  ou  moins  considerable,  alors  meme  que  le  choledoque 
ii  est  pas  obstrue,  ce  qu'indique  la  coloration  normale  des  matieres 
fecales.  Des  calculs  sont  souvent  entraine"s  avec  la  bile  et  expulses 
par  la  fistule. 

Les  malades  prescntent  quelquefois  de  l'ictere,  alors  meme  que  la 
bile  s'ecoule  librement.  Cet  icttbrc  peut  disparaitre  avec  Tissue  des 
calculs;  sa  persistance,  alors  que  le  trajet  fistuleux  n'est  pas  oblitere, 
tnontre  qu'il  faut  en  chcrcher  la  cause  dans  le  foie  lui-meme,  ainsi 
que  Stadelmann,  Rcnvers,  Pick,  l'ont  etabli. 

Dans  certains  cas,  la  fistule  biliaire  gu6rit  spontanement  apres 
Tissue  de  calculs  ;  maisle  plus  souvent  ceux-ci  ne  sont  expulses  que 
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lenlement  et  difficile'ment ;  la  suppuration  so  prolonge  eL  le  malade 
s  affaiblit.  On  a  cru  longlemps  que  ceL  affaiblissement  etait  du  a  des 
troubles  digestifs  provoques  par  l'absence  de  bile  dans  rintestin.  Les 
recberches  dc  Hohmann  demontrent  que  la  digestion  inlestinale  n'est 
que  peu  troublee  parle  defaut  de  bile.  II  suffit  de  citer  le  cas  rapporte 
par  Harley,  d'un  homme  qui  mourut  a  soixante-qualorze  ans,  a  van  I 
depuis  huit  ans  une  fistule  culanee  qui  donnait  cliuque  jour  une 
grande  quantity  de  bile. 

Des  complications  peuvent  survcnir,  soit  du  cote  de  la  plaie, 
lymphangite,  erysipele;  soit  plus  profondemcnt,  du  cdte  du  peritoine  : 
peritonile  generalisee.  Enfin  la  fievre  et  les  phenomenes  d  infection 
peuvent  se  montrer.  Naunyn  signale  comme  cause  terminale  tres 
frequente  la  tuberculose  pulmonaire. 

Fistules  bilio-gastriques  et  bilio-intestinales.  —  Les  fistules  qui 
font  communiquer  fappareil  biliaire  avec  le  tube  gastro-inleslinal 
sont  relativement  tres  frequentes,  ainsi  qu'il  resulte  des  statistiquc- 
de  Roth,  de  Schroder  et  de  Schloth.  Lour  point  d'origine  peut  etre 
le  foie,  la  vesicule,  le  canal  cystique,  le  choledoque;  mais  elles  pro- 
viennent  surtout  de  la  vesicule  au  niveau  de  son  bas-fond,  et  du 
choledoque,  en  particulier  pour  les  fistules  duodenales. 

L'ouverture  du  trajet  peut  se  faire  sur  toute  l'etendue  du  tube 
gastro-intestinal. 

Les  fistules  gastriques  sont  tres  rares ;  ce  sont  des  fistules  chole- 
cysto-gastriques.  Cruveilhier  avait  attribue  leur  rarete  a  la  faible 
etendue  des  rapports  entre  Testomac  et  la  vesicule. 

M.  ?Iayem  a  fait  remarquer  toutefoisque  la  compression  qu'exerce 
le  corset  tend  a  mettre  la  vesicule  et  Lestomac  en  rapports  plus 
e  tend  us. 

C'est  au  niveau  de  la  region  pylorique  que  s'ouvrent  d'ordinaire 
les  fistules  gastriques.  Ouelquefois  elles  ont  deux  orifices,  par 
exemple  a  l'estomac  et  au  duodenum,  au  duodenum  et  au  colon. 
L'ouverture  a  fintestin  grele  est  exceptionnelle  a  cause  sans  doute 
de  la  grande  mobilite  de  celui-ci.  On  a  rapporte  cependant 
quelques  casde  fistules  cholecysto-jejunales  ou  cholecysfo-ih'-ales. 

L'ouverture  au  duodenum  et  au  colon  est  la  plus  frequente.  II 
faut  signaler  en  particulier  les  fistules  choledoco-duodenales  qui  ont 
<He  longtemps  m6connues.  Elles  peuvent  se  produire  par  l'interm^- 
diaire  d'un  foyer  developp6  entre  le  choledoque  et  le  duodenum, 
mais  aussi  par  perforation  directe,  grace  aux  rapports  immedials 
qu'affectent  ces  deux  organes.  On  voit  quelquefois,  en  effel,  le  cho- 
ledoque s'ouvrir  par  un  orifice  considerable  dans  le  duodenum:  un 
examen  minulieux  permetfrait  souvent  de  retrouver  a  cote  de  eel 
orifice  accidentel,  l'orifice  naturel  oblitere.  Quoi  qu'il  en  soit,  la  fistule 
peut  6tre  ici  regardee  comme  favorable,  les  rapports  entre  le  chole- 
doque et  le  duodenum  restant  a  peu  pres  normaux. 
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Quanl  aux  fistules  qui  provienneni  de  la  v6sicule,  c'est  presque 
toujours  au  niveau  de  son  bas-fond  qu'elles  ont  leur  origine. 

La  production  de  toutes  ces  fistules  ne  s'accompagnc  souvcnl  (jue 
dt"  siii'ues  pen  6vidents  ;  loulefois  on  pourra  les  diagnostiquer 
[orsque,  par  exemple,  le  malade  presente  une  debacle  subite  de  bile, 
de  [his  el  de  sang,  en  mfime  lemps  que  Ton  voit  s'aflaisser  une 
tumeur  biliaire  et  disparaitre  les  jours  suivants  un  ictere  persistant . 
La  presence  de  calculs  volumineux  dans  les  malieres  fecalcs, 
demontrerait  la  justesse  du  diagnostic. 

La  production  de  la  fistule  s'accompagne  parfois  de  douleurs  I  res 
vives,  et  m6me  de  signes  de  perilonisme  pouvant  aller  jusqu'au 
collapsus.  On  observe  aussi  assez  souvent  du  meUaena  et  des  hema- 
temeses  qui  peuvent  6tre  graves  par  leur  abondance. 

Les  calculs  sont  quelquefois  rejetes  par  l'estomac  (Cruveilhicr). 
Dans  un  cas  curieux  de  Grundzach  (1)  et  dans  un  cas  rapporte  par 
M.  Hayem  (2),  des  calculs  ont  meme  ete  ramenes  par  lavage  de 

I  estomac.  Dans  ces  cas  il  s'agit  soit  d'une  fistule  gastrique,  soit  d'une 
fistule  duodenale. 

Les  calculs  peuvent  s'arreter  au  niveau  de  l'orifice  pylorique  el  en 
amener  l'obstruction  (3),  avec  toutes  ses  consequences.  II  en  etait 
ainsi  dans  un  cas  recent  rapporte  par  M.  Montprofit  (d'Angers)  (4). 

II  existe  probablement  clans  la  plupart  de  ces  faits  des  lesions 
prealables  du  pylore  :  epaississemenl,  retrecissement  (Letulle). 

De  toutes  les  fistules  qui  font  communiquer  l'appareil  biliaire  avec 
le  tube  gastro-intestinal,  les  plus  favorables  sont,  ainsi  que  nous 
l'avons  dit,  celles  qui  se  produisent  a  la  partie  inferieure  du  chole- 
doque,  et  le  font  s'ouvrir  dans  le  duodenum. 

Quant  aux  autres  fistules,  elles  peuvent  guerir  spontanement  apres 
lVvacuation  des  calculs.  II  en  resulte  parfois  des  retr^cissemenls 
fibreux  des  conduits,  et  memo  des  obliterations  tolales.  On  com- 
prend  la  gravite  de  ces  oblit6ralions  lorsqu'elles  portent  sur  le  chole- 
doque. 

Les  abces  situes  sur  le  trajet  fistuleux  peuvent  ici  aussi  6tre  le 
point  de  depart  d'une  infection  gen6rale,  rapidement  mortclle. 
^<>us  avons  deja  dit  que  les  hemorragies  peuvent  constituer  par 
elles-m6mes  un  danger  grave  ;  les  cas  de  mort  ne  sont  pas  rares. 

Fistules  bilio-thoraciques.  —  Sauf  dans  quelques  cas  exceptionnels, 


(1)  Gri  xdzach,  Calculs  biliaires  dans  l'estomac  (Wien.  med.  Pvesse,  n<>  28,  1891). 

(2)  Hayem,  Sur  un  cas  d'evacuation  de  calculs  biliaires  par  la  voie  slomacale 
(Soc.  med.  des  h6p.,  18  octobre  1895).  —  Galmard,  Vomissements  de  calculs  bi- 
liaires [Med.  mod.,  6  juillet  1895). 

(3)  Galliard,  Obstruction  pylorique  par  calculs  biliaires  (Presse  med.,  5  octo- 
bre 1895).  —  Maugourd,  Obstruction  du  pylore  par  calculs  biliaires.  Th.  de  Paris, 
1897.  J  1 

1897) MoKTPROFIT'  0cclusion  du  pylore  par  un  calcul  biliaire  (Soc.  anal.,  i  juin 
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oomme  par  cxemple  celui  rapport  par  Mandard  (1),  dans  lequel  la 
vesicule  adherait  par  son  fond  a  la  face  inferieure  du  diaphragme  et 
communiquail  direcLement  avec  le  poumon,  les  fislules  biliaires  qui 
s'ouvrent  dans  le  thorax  ont  toujours  une  origine  hepatique  (2  ;  elles 
sont  en  effet  cons6culives  a  un  abces  de  la  convexite  du  foie ;  la 
communication  s'est  faile  soil  direclemenl,  soil  par  l'inlermediaire 
d'un  abces  sous-phr6nique. 

L'ouverture  dans  le  m6diastin,  dans  le  pericarde  (Legg),  est  abso- 
lument  exceplionnelle.  II  en  est  de  meme  de  l'ouverture  dans  la 
plevre  gauche  ;  Courvoisier  on  cile  deux  cas.  II  s'agit  done  presque 
toujours  de  fislules  hcpalo-pleurales  ou  bronchiques  droites  qui  se 
sont  formees  soit  direclement,  grace  a  des  adherences  pleuro- 
pulmonaires,  soit  indirectement,  par  l'interm6diaire  d'un  empyeme 
ou  d'un  pyopneumothorax,  avec  ouverture  ulterieure  dans  les 
bronches.  Le  trajet  pulmonaire  est  quelquefois  precede  et  favorise 
par  la  formation  d'un  abces  du  poumon. 

La  production  des  fistules  hepato-bronchiques  est  facile  a  diagnos- 
tiquer  par  la  presence  de  bile  dans  l'expectoration ;  la  bile  et  le  pus 
sont  rejeles  quelquefois  en  tres  grande  abondance ;  e'est  une 
vomique  pyo-biliaire.  On  ne  trouve  jamais  les  calculs  dans  l'expec- 
toration. Mais  comme  les  fistules  hepato-bronchiques  sont  toujours 
mortelles,  sauf  de  rares  exceptions  (Riedel),  on  a  pu  dans  quelques 
cas  retrouver  les  concretions  dans  la  plevre  elle-meme. 

Fistules  exceptionnelles.  — Cerlaines  autres  fistules  sont  tellement 
rares  qu'il  suffit  de  les  signaler  :  telles  sont  les  fistules  entre  les 
voies  biliaires  et  les  voies  genito-urinaires ;  dans  un  cas  de  J  .-P.  Franck 
(1759),  il  s'agissait  d'une  fistule  vaginale  (3). 

Telles  sont  aussi  les  fistules  bilio-portales.  Depuis  la  celebre 
observation  de  Raldus  Colombus,  qui  trouva  dans  la  veine  porte 
d'Ignace  de  Loyola  trois  concretions  biliaires  provenant  de  la  v6si- 
cule,  on  a  rapporle  quelques  cas  analogues  (Gamicenus,  Deway. 
Murchison,  Roth).  Le  developpement  d'un  foyer  peripylephlebitique 
explique  le  passage  des  concretions  dans  la  veine  porte.  II  faut  citer 
enfin  les  fistules  faisant  communiquer  deux  points  des  voies  biliaires 
(elles  n'ont,  d'apres  Naunyn,  qu'un  interet  anatomique),  et  les  listules 
relroperitoneales,  qui  proviennent  ordinairement  de  la  vesicule,  et 
dont  il  n'existe  que  quelques  observations  (4). 

(1)  Mandard,  Des  calculs  biliaires.  Th.  de  Paris,  1854. 

(2)  Nemioud,  ContribuLion  a  l'etude  des  fistules  biliaires  hdpato-bronchiques. 
Th.  de  Paris,  1891. 

(3)  Adherence  de  la  vesicule  a  1'uLcrus  chez  une  femme  enceinte  :  rupture  de  la 
vesicule  pendant  raccouchemenl,  ouverture  ulterieure  de  la  collection  biliaire  dans 
le  vagin. 

(4)  Dans  un  cas  remarquable  de  Naunyn,  le  choledoque  conimuniquait  par  une 
large  ouverture  avec  une  cavite  remplie  de  pus,  de  bile  et  de  precipitins  de  biliru- 
binate de  chaux  ;  1c  tissu  retroperitoneal  ctait  inflltrd  tlo  bile  et  de  pus:  l  inliltra- 
tion  descendait  d'une  part  derri6re  le  colon  ascendant  jusque  dans  la  fosse  iliaquc 
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PRONOSTIC. —  Le pronostic  de  la  lithiase  biliaire  doil  6tre  envi- 
sage au  poinl  de  vue  de  I'affection  elle-m6me  et  au  poinl  de  vue  des 
accidents  el  des  complications  que  determinent  les  calculs  dans  leurs 
migrations  r6gulieres  ou  irr6gulieres.  Nous  n'insisterons  pas  sur  ce 
dernier  point :  ce  serait  rel'aire  l'enum£ration  de  ces  accidents, 

Le  pronostic  csscntiel  de  la  cholelithiase  est  domine  par  ce  fail 
que  ralTection  est  le  resultal  d'un  processus  infectieux;  le  lithiasique 
doit  itre  considers  comme  un  infecU  des  voies  biliaires;  or,  nul  ne 
pent  dire  quelle  sera  la  duree  de  cetlc  infection,  ni  pr6voir  ses  reveils 
ulterieurs,  ni  les  formes  quelle  revetira.  Un  colibacille  denue*  de 
virulence  pent  habiter  longlemps  la  vesicule  d'un  lithiasique  apres 
avoir  provoqu6  la  formation  des  calculs,  sans  manifester  sa  presence 
par  aucun  signe  important,  par  aucun  trouble  grave.  Ou'un  calcul 
s'engage  dans  le  canal  cystique  et  l'oblitere,  transformant  ainsi  en 
vase  clos  le  reservoir  biliaire,  les  desordres  les  plus  graves  peuvenl 
drs  lors  survenir  par  le  fait  d'une  augmentation  considerable  de  la 
virulence  du  colibacille  prealablement  inoffensif.  Les  recherches 
de  M.  Mignot  (J)  sonttout  a  fait  d6monstratives  a  ce  sujet;  on  peut 
ainsi  reveiller  experimentalement  et  exalter  la  virulence  d'un  coli- 
bacille en  l'enfermant  dans  la  vesicule  biliaire  d'un  animal. 

Mais  le  lithiasique  n'a  pas  a  compter  seulement  avec  l'mfection 
premiere  qui  a  cr6e  sa  lithiase.  Aux  conditions  anterieures  qui 
ont  favorise"  l'envahissement  de  l'appareil  biliaire,  s'ajoute  la  presence 
meme  des  calculs,  nouvelle  cause  d'infections  ascendantes ;  l'examen 
bacteriologique  de  certaines  vesicules  calculeuses  permet  de  se 
rendre  compte  de  la  frequence  de  ces  infections  secondaires ;  tres 
souvent,  en  effet,  pour  peu  que  la  lithiase  soit  ancienne,  le  micro- 
bisme  des  calculs  est  different  de  celui  de  la  bile  elle-meme. 

L'infection  domine  done  le  pronostic  de  la  lithiase  biliaire;  elle 
intervient  clans  la  production  des  complications  les  plus  graves  et  des 
alterations  les  plus  profondes  de  l'appareil  hepato-biliaire.  Benigne 
dans  la  grande  majorite  des  cas  au  point  de  vue  de  ses  phenomenes 
m6caniques,  I'affection  parait  serieuse  si  Ton  considere  les  accidents 
infectieux  quipeuventa un  moment  donne"  se  produire,  etdontil  faut 
toujours  tenir  compte  lorsqu'on  envisage  l'avenir  des  lithiasiques. 

TRAITEMENT.  — Le  I raitement  de  la  lithiase  biliaire  comprend, 
d'une  part,  le  traitement  de  I'affection  elle-meme,  et,  d' autre  part,  le 
traitement  des  accidents  qu'cllc  determine.  Le  plus  souvenl  e'esf  a 
l'occasion  d'une  colique  hepatique  (pic  le  medecin  est  appel6,  non 
seulement  pour  soigner  les  ph6nomenes  douloureux  actuels,  mais 

(I'appcndicc  dtait  intact)  et  de  l'autre  vers  la  li^nc  mcdiane  et  la  vcine  cave  infd- 
ricure  tlirombosec  ;  la  paroi  de  la  vcine  ctait  perl'orde  et  dans  le  thrombus  on  trou- 
vait  des  precipitds  de  bilirubinate  de  chaux. 
(lj  Mignot,  foe.  cil.  Th.  de  Paris,  1890. 
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encore  pour  inslituer  un  regime  destine  a  eloigner,  a  amoindrir  ou  a 
supprimer  les  crises  ulterieures. 

L'attaque  de  colique  hepatique  tidcessite  surtoul  remploi  de  subs- 
tances capables  de  calmer  La  douleur  (l)j  au  premier  pang  de  celles-ci, 
il  faul  ciler  la  morphine  que  Ton  donnera  surlout  par  la  voie  hypo- 
dermique.  On  a  employ^  aussi  Fantipyrme  parlaboucheei  par  la  voie 
hypodermique;  le  chloral  en  lavements;  le  chloroforme  en  inhala- 
tions. Ges  agents  mrdicamenteux  onl  une  action  moins  certaine  que 
celle  de  la  morphine. 

Dans  les  coliques  frustes  a  forme  gastralgique,  Villcmin  recom- 
mande  aussi  l'eau  chloroformed ;  les  applications  locales  sedatives,  les 
pulverisations  d'6ther,  les  bains chauds,  pourront  rendre  des  services. 

Au  cours  mCme  de  la  colique  hepatique,  maissurtout  dans  Pinter- 
valle  des  crises  et  pour  faciliter  ['expulsion  des  caiculs,  on  a 
employe  depuis  quelques  annees  l'huile  d'olive  a  haute  dose  et  la 
glycerine. 

MM.  ChaulTard  et  Dupre  (2)  ont  conclu  de  leurs  recherches,  que, 
«  en  cas  de  crise  imminente,  ou  dans  l'etat  de  crise  constitute  par 
une  serie  d'attaques  se  repetant  a  courts  inlervalles,  l'huile  d'olive 
administree  a  haute  dose,  de  200  a  400  grammes,  amenc  sou  vent  une 
amelioration  rem arqu able ;  les  douleurs  s'attenuent  et  s'6Ioignent, 
puis  disparaissent,  l'ictere  s'efface,  la  vesicule  se  vide  ». 

II  faut  remarquertoutefois  avec  M.  Chauffard,que  1'administration 
de  l'huile  n'amene  qu'exceptionnellement  l'expulsion  des  caiculs  et 
que  les  concretions  olivaires,  molles,  transparentes,  que  Ton  trouve 
alors  dans  les  matieres  fecales,  ne  sont  autre  chose,  ainsi  que 
l'analyse  chimique  l'a  demontre  a  M.  Villejean,  que  des  residus 
d'huile,  «  un  melange  de  graisses  neutres  et  d'acides  gras  libres  ». 

Le  mode  d'action  de  l'huile  est  encore  peu  elucide.  D'apres 
Rosenberg  elle  agirait  a  tilre  de  cholagogue  ;  d'apres  Stewart  et 
M.  Ferrand  elle  agirait  surtout  par  son  dedoublement  en  acide  gras 
et  en  glycerine;  cette  derniere  aurait  une  action  dissolvante  sur  les 
cholelithes;  aussi  M.  Ferrand  (3)  a-t-il,  ily  a  quelques  annees,  recom- 
mande  l'usagedela  glycerine  a  la  dosede  20  a  30  grammes  au  moment 
des  crises  douloureuses.  La  glycerine  amenerait  rapidement  la  fin  de 
la  crise.  M.  Ferrand  pense  en  outre  que  1'administration  quotidienne 
de  cette  substance  a  dose  legere,  de  5  a  10  grammes,  pre^viendrail  de 
nouvelles  attaques. 

On  a  encore  propose,  pour  calmer  les  douleurs  des  coliques  h6pa- 
tiques,  Tether  amylvalerianique,  a  la  close  de  \  a  6  capsules  par  jour. 
Quelques  medecins  emploicnt  encore  l'ancien  et  celebre  remade  de 
Durande,  contenant  une  partic  d'ether  pour  deux  parties  d'essence 

(1)  A.  Gilbert,  Trni Lemon t  de  la  colique  hepatique,  Semaine  medic,  12  nov.  Is92. 

(2)  Chauffard  et  Uurms,  Soc.  mdd.  des  hop.,  12  oct.  1888. 

(3)  Ferrand,  Bull,  med.,  1892,  p.  232. 
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do  terelienthine.  Durande,  so  basant  sur  ce  fait  que  les  calculs 
biliaires  se  dissolvent  facilement,  in  vitro,  dans  un  Lcl  m61ange,  avail 
cru  qu'on  obtiendrait  le  memo  resultat  dans  Torganisme,  On  sail, 
aujourd'hui  qu'il  a'en  est  rien;  toutefois  le  remede  de  Durande  pent 
agir  par  Taction  calmante  de  Tether. 

Dans  I'intervalle  des  crises,  on  s'adresse  surtout  aux  medicaments- 
cholagogues,  afin  d'obtenir  un  ecoulement  plus  facile  de  la  bile  et 
de  s'opposer  a  la  stase.  Ainsi,  on  emploie  le  salicylate  de  soude  qui 
sVlimine  en  partie  par  les  voies  biliaires ;  ce  corps  exerce  d'ailleurs- 
une  triple  action  therapeutique.  II  est,  en  effet,  cholagogue,  anal- 
gesique  et  realise,  en  outre,  dans  une  certaine  mesure,  Tanlisepsie 
des  voies  biliaires.  On  le  donne  par  doses  de  50  centigrammes,  quatre 
a  huit  1'ois  par  jour. 

Schiffa  propose  la  bile  de  bceuf  dessechee,  le  choleate  de  soude; 
les  sels  biliaires,  en  effet,  sont  eminemment  cholagogues  ;  de  plus  ils 
(UHei-inineraient  une  production  abondante  d'acide  glycocholique 
dont  nous  avons  signale  precedemment  Taction  dissolvante  sur  la 
cholesterine. 

Bidder  a  propos6  le  choleate  de  fer.  D'apres  Stadelmann  (1),  le 
salicylate  de  soude  et  les  sels  biliaires  seraient  les  deux  seuls  vrais 
.cholagogues.  On  a  reproche,  il  est  vrai,  aux  sels  biliaires  d'epaissir  la 
bile  et  d'amener  rapidement  la  production  de  troubles  gastriques,  et 
an  salicylate  de  soude  de  congestionner  le  foie. 

Ouant  aux  sels  de  soude,  dont  Taction  cholagogue  est  cependant 
douteuse  ou  tout  au  moins  assez  faible,  ils  sont  tres  communement 
employes.  Certaines  eaux  minerales  semblent  surtout  efficaces. 
Telles  sont  les  eaux  de  Vichy,  de  Vals,  de  Carlsbad,  de  Marienbad,  de 
Vittel,  de  Contrexeville,  d'Evian,  etc.  Une  preuve  de  leur  action  est 
fournie  par  ce  fait  que  tres  souvent  vers  le  huitiemeou  dixieme  jour 
d  une  cure  chez  les  lithiasiques  se  produit  une  crise  de  coliques  hepa- 
tiques.  Elles  agissent  done,  comme  tousles  cholagogues,  en  facilitant 
Texpulsion  des  calculs. 

A  defaut  de  ces  eaux  minerales  on  pourra  prescrirele  bicarbonate 
'!»•  soude,  en  solution  ou  en  cachets,  quoique  son  action  semble  bien 
moins  nette  que  celle  des  eaux  minerales  naturelles. 

Parmi  les  nirdicaments  cholagogues qiTon  a  encore  preconisesdans 
la  lithiase,  citons  enfinle  podophyllin,  Tevonymine,  Thydrastine . 

Le  regime  alimentaire  impose  aux  lithiasiques  etait  base  sur  la 
th6orie  pathogenique  jusqu'ici  admise  de  la  lithiase.  Les  repas 
devaient  6tre  frequents,  peu  copieux,  pris  a  heure  reguliere;  les 
malades  devaient  eviter  toutes  les  substances  riches  en  cholesterine 
(jaunes  d'omf,  cervelles,  boudin),  et  leseauxcalcaires  ;  ilsne  devaient 
prendre  que  la  quantit6  necessaire  de  viandes,  de  graisses,  d'aliments 


(1)  Stadelma»,  Soc.  mdd.  de  Berlin,  1896. 
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feculents  eL  sucres,  el  s'abslcnir  de  boissons  gazeuses,  suer6es, 
alcooliques. 

En  outre,  Lous  les  moyens  proprcs  a  activer  la  nutrition  devaient 
elre  mis  en  ocuvre  :  exercice  physique,  vie  au  grand  air,  hydrothe- 
rapie,  elc 

Nous  savons  actuellement  que  l'ingestion  de  substances  riches  en 
cholesterine  ou  d'eaux  calcaires  n'a  aucune  influence  sin-  la  pro- 
duction des  calculs  ;  il  serait  done  tout  a  fait  inutile  de  priver  un 
Hthiasique  d'aliments  tels  que  les  ceufs  et  les  cervelles. 

Toutefois  la  plupart  de  ces  prescriptions  doivent  6tre  regardee^ 
comme  excellentes  :  il  faut  eviter  les  rcpas  copieux,  car  ils  deter- 
minent  la  production  d'une  plus  grande  quantity  de  bilirubine; 
la  regularity  des  repas,  1'abstention  de  substances  indigestes,  l'exer- 
cice  physique,  le  grand  air,  l'hydrotherapie,  sont  les  meilleures  con- 
ditions pour  eviter  les  troubles  digestifs,  et,  par  suite,  les  infections 
ascendantes  par  les  microorganismes  devenus  plus  virulents.  A  ce 
dernier  point  de  vue,  le  regime  lact6,  dont  on  connatt,  depuis  les 
recherches  de  MM.  Gilbert  et  Dominici,  l'influence  considerable  sur 
la  flore  intestinale,  devra  etre  prescritchez  les  lithiasiquesdans  toutes 
les  circonstances  oil  Ton  doit  craindre  l'infection  secondairc  des  voies 
biliaires,  et  en  particulier  dans  les  diverses  periodes  de  la  migration 
des  calculs,  alors  surtout  que  celle-ci  est  irreguliere. 

En  resume,  a  cdte  de  la  medication  calmante,  necessitee  par  les 
phenomenes  douloureux  aigus,  les  moyens  therapeutiques  a  mettre 
en  ceuvre  dans  la  lithiase  sont  de  trois  ordres  : 

Les  premiers  visent  la  destruction,  la  dissolution  des  calculs  deja 
formes  :  medication  lithontriptique. 

Les  seconds  out  pour  but  d'en  faciliter  Texpulsion  par  les  voies 
naturelles  :  medication  cholagogue.  La  migration  reguliere  des 
calculs  est  le  processus  normal  de  guerison. 

Par  les  troisiemes,  enfin,  on  s'efforcera  de  conserver  au  lithiasique 
Tintegrite  de  ses  fonctions  digestives  et  de  prevenir  autant  que  cela 
est  possible  les  infections  secondaires  de  l'appareil  biliaire. 

La  plupart  des  accidents  et  complications  de  la  lithiase  biliaire  et 
notamment  ceux  dus  ala  migrationanormale  du  calcul  sont  de  nature 
a  compromettre  Texistence  du  malade,  si  le  chirurgien  n'intervienl 
pas  promptemenl. 

II  y  a  des  conditions  operatoires  formelles  :  la  repetition  incessante 
des  crises  et  Tintensite  des  douleurs  ;  Tobstruclion  calculeuse 
permanentc  du  canal  choledoque  (ictere  chronique  datant  de  plusieurs 
mois);  le  developpement  d'une  tumeur;des  troubles serieux  survenus 
dans  I  rtat  general;  Texistence  d'une  fislule  biliaire  dans  des  con- 
ditions defectueuscs  de  guerison  ;  I'inflammation  des  voies  bi- 
liaires (empyeme,  phlegmons  biliaires,  abces  li6patiques,  retention 
biliaire  febrile).    L'obslruction  intestinale  calculeuse.  la  rupture 
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des  voies  biliaires,  constituent  egalement  dcs  indications  precises. 

Souvent  le  choix  de  ['intervention  s'impose  :  telle  l'incision  large 
et  precoce  des  abces  du  foie  et  des  phlegmons  biliaires ;  telle  la  lapa- 
rotomie  dans  rocclusion  et  surtout  dans  la  peritonite  par  perforation . 
oil  die  constitue  la  seule  chance  de  salut  et  doit  etre  aussi  native  que 
possible. 

Dans  les  autres  cas  il  faut  agir  sur  les  voies  biliaires,  et  le  choix 
de  la  methode  est  plus  delicat.  Ouatre  grandes  operations  forment 
la  base  de  la  chirurgie  biliaire  :  la  cholecystostomie  (simple  taille  de 
la  vesicule);  la  cholecystectomie  (suppression  totale  de  la  vesicule) ; 
la  cholecystenterostomie  (communication  entrela  v6siculeet  uneanse 
inlestinale) ;  enfin  la  simple  incision  du  choledoque  ou  choledoco- 
tomie  (qui  permet  de  desenclaver  un  calcul). 

Ces  differentes  methodes  ont  des  applications  speciales.  Le  cathe- 
terisme  des  voies  biliaires  est  une  manoeuvre  a  laquelle  il  sera  indis- 
pensable de  recourir,  car  elle  permet  de  se  renseigner  sur  la  permea- 
bilite  ou  rimpermeabilite  du  choledoque,  ce  qui  doit  etre  le  principe 
fondamental  du  choix  de  la  methode  opera toire.  II  implique  force- 
ment  la  cholecystostomie  prealable. 

Lorsque  l'operation  n'est  commandee  que  par  les  douleurs  et  des 
crises  repetees  rebelles  au  traitement,  la  laparotomie  exploratrice  et 
la  cholecystostomie  ameneront  la  guerison. 

S'il  s'agit  d'une  tumeur  biliaire  il  faut  inciser  la  vesicule  et  faire 
le  catheterisme.  Deux  cas  peuvent  se  presenter  :  Ou  bien  le  canal 
cystique  seulestoblitereetle  choledoque  indiscutablementpermeable: 
la  cholecystectomie  est  indiquee.  Ou  bien  e'est  le  choledoque  qui  est 
oblitere,  et  il  n'est  pas  possible  de  le  desobstruer  :  dans  ce  cas  il  faut 
recourir  a  la  cholecystenterostomie. 

La  choledocotomie  avec  ou  sans  cholelithotritie  trouvera  son 
application  dans  les  cas  ou  le  choledoque  et  le  cystique  sont  simul- 
tanement  obli teres.  Au  cas  ou  cette  double  obliteration  serait  incu- 
rable, la  choledocoenterostomie  pourrait  6tre  tent6e. 

Enfin  dans  les  cas  de  fistule  on  fera  une  cholecystectomie  si  le 
choledoque  est  libre  ou  sinon  une  cholecystenterostomie  ;  il  sera  bon 
de  tenter  au  prealable  la  chol6docotomie. 

CANCER  DES  VOIES  BILIAIRES. 

Les  neoplasies  des  voies  biliaires  sont  a  peu  pres  toujours  des 
tumours  malignes,  epitheliomas  ou  carcinomes,  tres  exceptionnelle- 
ment  dcs  sarcomes  (Czcrny,  Riedel,  Griffon  et  Segall)(l).  Lesfaitsde 
polypes  muqueuxi  de  fibrome  (un  cas  rapportepar  Albers),  de  mijxome 
de  la  vrsicule  (un  cas  de  von  Schilppel),  sont  d'une  extreme  rare((". 

(1)  Griffon  ct  Skoam,,  Sarcome  de  la  vesicule  biliaire  propagd  au  foic  (Soc. 
ana/.,  juillet  1897,  fasc.  XIV,  p.  580). 
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D'apres  Rokilansky,  le  lissu  adipeux  pourrait  s'accumuler  chez  les 
polysarciques  dansle  tissu  sous-peritoneal de  la  vesicule;il  ne  s'agii 
pas  la  d'une  I  umeurdes  voies  biliaires. 

Le  cancer  de  La  vesicule  biliaire  a  6te  signal^  par  Cruveilhier  el 
methodiquement  6tudie  pour  la  premiere  fois  par  M.  Durand-Fardel 
(1840).  Les  travaux  de  Markham,  do  Frerichs,  Barth  et  Besnier, 
L.  Bertrand,  Villard,  Courvoisier,  von  Schuppel,  Stiller,  les  CHniques 
de  M.  Lancereaux  et  de  M.  Rendu,  enfin  lesnombreux  Tails  publics  en 
France  et  a  l'etranger  ont  fait  connaitre  les  particularity  analo- 
miques  et  cliniques  de  Inflection. 

Le  cancer  des  canaux  biliaires  n'estconnu  que  depuisccs  dernieres 
annees.  La  communication  de  Hanoi  an  Congrcs  de  Tunis  en  1896(1) 
a  ete  le  point  de  depart  d'une  serie  de  travaux  sur  le  cancer  de  l'am- 
poule  de  Vater  et  a  mis  en  lumiere  les  travaux  anterieurs  sur  la  ques- 
tion. 

En  dehors  des  discussions  Ires  instruclives  qui  suivirent  la  com- 
munication de  Hanoi,  ilfaut  citer  comme  sources  de  renseignemenls 
les  dissertations  inaugurates  de  Howald  (2),  de  Brunswig  (3),  les 
theses  de  Busson  (4),  de  Vincent-Georges  (5),  le  memoire  de  Rolles- 
ton  (6),  enfin  le  travail  tout  recent  de  M.  Claisse  (7). 

Le  cancer  peut  atteindre  les  voies  biliaires  dans  leurs  differentes 
parlies;  il  y  a  done  lieu  de  considerer  un  cancer  des  conduils  inlra- 
hepatiques,  un  cancer  de  la  vesicule,  de  beaucoup  le  plus  important 
par  la  frequence,  un  cancer  des  conduits  extrahepatiques,  enfin  un 
cancer  de  l'ampoule  de  Vater. 

CANCER    DES   CONDUITS  INTRAHEPATIQUES. 

II  s'agitici  d'un  cancer  du  foie ;  nous  n'etudierons  pas  cette  variety. 
Rappelons  toutefois  que  certains  auteurs  (Waldeyer,  Ziegler,  elc.) 
pcnsenl  que  le  cancer  primitif  du  foie  nalt  au  niveau  de  l'6pithe4ium 
des  conduits  biliaires  intrahepaliques.  Suivant  cette  opinion,  il  s'agi- 
rait  done  en  realile  d'un  cancer  primitif  des  voies  biliaires.  D'autres 
auteurs  (M.  Lancereaux,  Rindfleisch,  Schiippel,  etc.)  estiment,  au 

(1)  Hanot,  Cancer  de  l'ampoule  de  Vater  {Assoc.  franc,  pour  I'avanc.  des  scien- 
ces. Congres  de  Tunis,  1-5  avril  1896,  et  Soc.  mid.  des  hop.,  2i  avril  1896.. 

(2)  Max  Howald,  Das  primare  Carcinom  des  Ductus  hepaticus  und  Choledochus 
{Inaiiff.  Dissert.,  Bern,  1890). 

(3)  Brunswig,  Ein  Fall  von  primaren  Krebs  der  Gallenwege  (Inaucf.  Dissert., 
Kiel,  1893). 

(4)  Busson,  Cancer  de  l'ampoule  de  Vater.  Th.  de  Paris.  1896. 

(5)  Vincent-Georges,  Etude  sur  le  cancer  primitif  de  rampoule  de  Vater.  Th.  de 
Paris,  1896. 

(6)  Roi.leston,  Primary  carcinoma  of  the  larger  bile  ducts  (The  medical  Chro- 
nicle. Manchester,  january  1896,  n°  4). 

(7)  P.  Claisse,  Cancer  primitif  des  voies  biliaires  (Soc.  mid.  des  hdp.,  5  nov. 
1897,  et  Presse  medicale,  6  nov.  1897). 
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contraire,  que  L'6pith61ium  biliaire  ne joue  ordinairement  aucun  rdle 
dans  I'histogenese  des  n6oplasmes  primitifs  du  foie.  Pour  d'autres, 
enfin,  le  cancer  h6patique  primitif  prend  naissance  tantdtaux  depens 
des  c  ellules  des  conduits  biliaires,  tantdl  aux  depens  des  cellules  du 
foie.  Tout  en  admettant  la  possibility  de  l'origine  biliaire,  Hanoi  eL 
Cilbert  penscnl  qu'elle  doil  etrc  exceplionnelle  (1)  (Voy.  Cancer  du 
foie). 

CANCER    DE    LA    VESICULE  BILIAIRE. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Le  cancer  de  la  vesicule  est  tres 
souverit  primitif.  II  presente  un  aspect  macroscopique  variable  sui- 
vant  les  cas  :  tantot  e'est  une  tumeur  fongueuse  (encephalo'ide),  plus 
on  moins  developpee,  remplissant  completement  ou  incompletement 
la  vesicule  et  s'implantant  sur  la  paroi  par  une  base  large  ou  pedicu- 
lee;  tantot  c'esl  une  infiltration  totale  ou  partielle  des  parois  vesicu- 
lates, soit  par  un  tissu  squirreux  qui  les  epaissit,  les  indure  et  les 
relracte  en  interessant  peu  la  muqueuse,  soit  plus  frequemment  par 
un  tissu  collo'ide  a  sue  laiteux. 

La  cavit6  de  la  vesicule  est  tantot  accrue,  ce  qui  est  le  plus  fre- 
quent, tantot  diminuee.  Elle  renferme  le  plus  souvenl  un  liquide 
louche,  incolore,  quelquefois  une  bile  6"paisse,  avec,  dans  quelques 
cas,  des  fragments  detach6s  de  la  tumeur,  enfin  d'une  fagon  extra- 
ordinairement  frequente  des  calculs  biliaires. 

La  v6sicule  ouverte,  on  apergoit  la  surface  du  neoplasme,  inegale, 
bourgeonnanle,  ulceree;  comme  dans  la  vessie,  le  cancer  revet  sou- 
vent  ici  la  forme  villeuse  (cancer  villeux  de  Frerichs)  ;  «  le  tissu  can- 
€ereux  est  forme  d'excroissances  allongees,  arborescentes  ou  renfl^es 
en  massue  ».  La  neoproduction  prend  l'aspect  d'un  chou-fleur. 

11  ne  s'agit  point  la,  ainsi  que  le  fait  remarquer  M-  Denuce  (2),  d'une 
forme  speciale  du  cancer  biliaire ;  tous  les  neoplasmes  de  la  vesicule 
peuvent  revetir  la  forme  villeuse. 

Les  ulcerations  du  tissu  morbide  sont  parfois  profondes ;  elles 
aboulissent  dans  quelques  cas  a  la  perforation  de  la  vesicule  avec 
toutes  ses  consequences. 

Souvent  la  tumeur  se  prolonge  dans  le  canal  cystique  et  dans  le 
choledoque,  dont  elle  envahit  la  paroi  :  il  en  resulte  une  occlusion 
plus  ou  moins  complete  de  ces  conduits. 

L'examen  des  ganglions  lymphatiques  de  la  region  montre  qu'ils 
sont  profondement  atteints. 

La  propagation  du  cancer  de  la  vesicule  au  foie  et  aux  organes 
voisins  est  fr6quente.  Dans  le  foie  cette  propagation  se  pr6sente  sous 
la  forme  d'une  zone  neoplasique  parfois  tres  considerable  (Hanot  et 

(1)  Hanoi  et  Gilbert,  Etudes  sur  les  maladies  du  foie.  Paris,  1888,  p.  66. 

(2)  Mauiuch  Denuci':,  Tumeurs  et  calculs  de  la  vdsicule  biliaire.  Th.  d'agi-esaUon, 
1886,  p.  14.  °    °  ' 
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Gilbert,  Lancereaux).  C'est  un  veritable  cancer  massif  secondare, 
avec,  dans  quelques  cas,  dcs  nodules  peripheriquee  dissemines,  el 
contrastant  par  son  volume  avec  la  neoplasie  vesiculaire  primitive, 
souvent  minimc.  La  confusion  avec  le  cancer  massif  primitif  serait 
possible  si  on  aegligeait  d'examiner  la  vesicule. 

Le  cdlon,  le  duodenum,  le  pancreas,  1'eslomac  peuvent  6lre  egale- 
ment  envahis  ;  la  peritonite  canc6reuse  csl  frequente  ;  elle  determine 
souveuL  un  peu  d'ascite.  En  dehors  de  Penvahissemenl  neoplasique 
de  la  sereuse,  il  faut  noter  aussi  la  peritonite  parlielle  adhesive  qui 
est  la  premiere  condition  de  la  propagation  par  contigui'16  du  cancer 
biliaire  aux  organes  voisins. 

On  a  observe  quelques  cas  de  m6taslases  cancereuses  dans  les  or- 
ganes eloignes,  poumons,  cceur  (Cornil,  Routfart)  (1),  mais  elles  sont 
I  res  rares. 

Au  point  de  vue  hislologique,  les  cancers  primitifs  de  la  vesicule 
sont  soit  des  Epitheliomas  cylindriques,  soit  des  carcinomes. 

Le  cancer  de  la  vesicule  peut  Eire  secondaire;  l'envahissement  se 
fait  soit  par  contiguity  soit  par  metastase.  Dans  le  premier  cas  la 
tumeur  primitive  siege  sur  un  organe  voisin,  foie,  eslomac,  duodenum, 
pancreas,  c6lon;  des  adh6rences  s'etablissent,  le  neoplasme  infiltre 
les  parois  biliaires;  des  nodules  ulceres,  desfongosites  remplissent  la 
vesicule  et  obturent  les  canaux.  Dans  le  second  cas,  des  nodules  se 
developpent  dans  la  paroi,  sefusionnent  et  produisent  egalement  dans 
la  cavite  vesiculaire  des  fongosites  ulcerees. 

Le  cancer  biliaire  secondaire  pr6sente  les  raemes  caracteres  que 
la  neoplasie  d'origine.  II  s'agit  ordinairement  d'epithelioma  ou  de 
carcinome,  bien  plus  rarement  de  sarcome. 

Qu'il  soit  primitif  ou  secondaire,  le  cancer  des  voies  biliaires  deter- 
mine toujours  l'infection  ascendante  de  ces  voies;  aussi  observe-t-on 
sous  toutes  leurs  varietes  les  lesions  de  l'angiocholecystite. 

ETIOLOGIE.  —  Lc  cancer  des  voies  biliaires  est  le  plus  souvent  pri- 
mitif. II  se  developpe  ordinairement  dans  l'age  adulte  ou  dans  la 
vieillesse.  L'heredite  ne  semble  jouer  aucun  r61e  dans  cette  localisn- 
tion  primitive  particuliere.  Deux  faits  surtout,  au  milieu  des  donn6es 
6tiologiques  banales,  meritent  d'etre  mis  en  relief  :  c'est  d'une  part  la 
fr6quence  du  cancer  biliaire  chez  la  femme,  et  d'autre  part  sa  coin- 
cidence presque  constante  aveclalithiase. 

Certains  auteurs  (von  Schi'tppel,  Rendu,  Ghauffard,  Stiller,  Fut- 
terer,  etc.),  pensent  que  la  lithiase  preexisle  au  cancer  et  que  c'est  a 
l'irritation  produite  par  la  presence  des  calculs  qu'il  faut  attribuer  la 
localisation  neoplasique  sur  la  vesicule.  Or,  Ton  sail  la  frequence  de 
la  lithiase  chez  la  femme;  la  pression  exercee  par  le  corset  augmen- 

(1)  Rouffai\t,  Cancer  primitif  dc  la  visicule  biliaire  (Presse  mddicale  beige. 
Bruxelles,  XLV,  p.  265). 


CANCER  DE  LA  VESICULE  BILIAIRE.  —  SY.M  I' TOMATOLOGIE.  207 

terait  en  outre  L'intensit6  du  traumatisme  exerc6  par  les  calculs  sur 
les  parois  de  la  vesicule. 

Une  autre  opinion  soulenue  par  Deville,  Durand-Fardel,  Lebcrt  et 
Rippol,  Demarquay,  Barth  el  Besnicr,  Gornil  et  Ranvier,  etc.,  veut 
an  contraire  que  la  lithiase  soit  secondaire  au  cancer  biliaire.  Celui- 
ci  realise,  en  effet,  par  l'obslacle  qu'il  apporlc  au  cours  dc  la  bile  et 
par  les  infections  ascendantes  cons6culives,  les  conditions  mSmes 
la  genesedes  calculs.  G'est  done,  d'une  fa^on  ^enerale,  a  cettederniere 
opinion  ([n  il  faut,  nous  semble-t-il,  se  rattacher,  bien  que  dans  cer- 
tains cas  la  lithiase  ait  evidemment  precede  le  cancer. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Le  cancer  des  voies  biliaires,  surtout  a 
son  debut,  ne  donnelieu  a  aucun  phenomene  caracteristique.  L'affec- 
tion  evolue  souvent  jusqu'a  la  p6riode  de  cachexie  sans  que  le  dia- 
gnostic soit  pose,  et  souvent  aussi  on  ne  reconnait  qu'a  Fautopsie  la 
cause  des  troubles  observes. 

Les  signes,  d'ailleurs,  peuvent  varier  suivant  la  forme  meme  de  la 
neoplasie  cancereuse,  suivant  le  point  oil  elle  a  pris  naissance,  enfin 
suivant  le  sens  dans  lequelelle  s'est  propagee.  On  a  decrit  avec  raison 
deux  Lypes  cliniques  distincts  (Morin)  (1)  :  type  hepatique  et  type 
biliaire ;  le  premier  correspondanta  des  lesions  minimes  de  la  v6sicule 
avec  envahissement  du  l*oie  sur  une  zone  etendue ;  le  second,  a  des 
lesions  surtout  dominantes  des  voies  biliaires,  vesicule  et  canaux,  et 
entrainant  le  syndrome  de  Tobstruction  biliaire. 

Les  deux  formes  sont  douloureuses.  La  douleur  est  sourde,  pro- 
fonde;  la  pression  l'exaspere;  elleOffre  parfois  des  exacerbations  qui 
peuvent  simuler  un  veritable  acces  de  coliques  hepatiques.  II  faut 
noter  loutefois  que  la  colique  hepatique  vraie  est  exceptionnelle 
malgre  l'enorme  frequence  des  calculs;  l'obstruction  des  canaux 
e^creteurspar  les  productions  cancereuses,  les  alterations  des  parois 
vesiculates,  expliquentla  rarete  des  migrations  calculeusesregulieres. 

Les  troubles  digestifs  sont  precoces ;  Fanorexie,  le  degout  pour 
certains  aliments,  la  dyspepsie  inteslinale,  la  constipation  sont  des 
phenomenes  a  peu  pres  constants.  Parfois  des  vomissements  se  pro- 
duisent;  von  Schiippel  les  a  attribues  a  la  compression  du  duodenum. 

Dans  la  forme  biliaire,  on  note  en  outre  l'existence  d'unictere  qui, 
dans  quelques  cas,  apparait  d'une  fagon  tres  precoce  et  constitue  le 
premier  signc  de  l'affection.  Get  ictere  est  dCi  ordinairement  a 
^obstruction  des  canaux  hepatique  ou  choledoque  envahis  par  ies 
prolongcments  de  la  tumeur  vesiculaire ;  quelquefois  aussi  a  la  com- 
pression dn  choledoque  par  cette  tumeur,  Ou  enfin  a  la  production 
de  brides  peritoneales.  G'est  un  ictere  persistant  ordinairement  tres 
fonc6. 

(1)  A.  Mobin,  Contribution  il'dtude  dc  l'epitholiomc  primitif  de  la  vesicule 
biliaire.  Th.  de  Paris,  avril  1891. 
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L'examen  physiquo  dc  l'hypocondrc  droit  permct  quelquefois  de 
reconnaltre  l'exislence  d'une  lumeur  globuleuse,  de  volume  fort 
variable,  de  consislance  ferine,  se  continuant  avec  le  foie,  mobile 
avee  les  mouvemenls  respiraloires.  Dans  la  forme  hepalique,  on 
reconnail  une  hyperLrophie  plus  ou  moins  considerable  du  foie, 
dont  la  surface  paralt  lisse  el  dure. 

On  observe  aussi  dans  quelques  cas  une  ascite  peu  abondante  due 
a  de  la  perilonite  cancereuse  (Rendu). 

Dans  le  cancer  biliaire  secondaire,  tous  ces  symplOmes  se  pro- 
duisent,  mais  ils  sonl  rarement  allribu6s  a  leur  veritable  cause. 

Le  cancer  des  voies  biliaires  aboulil  rapidemenl  a  la  cachexie ;  la 
cholemie,  les  infections  biliaires,  qui  suivent  fatalement  I'obstruction 
des  conduits  (angiocholite  suppuree),  et  qui,  dans  bien  des  cas, 
viennent  masquer  par  les  accidents  qu'elles  determinent  les  symp- 
tomes  propres  au  cancer  biliaire,  hatent  encore  la  lerminaison  fatale. 
II  en  est  de  meme  de  la  generalisation  cancereuse  et  d'autres  compli- 
cations, telles  que  la  perforation  de  la  vesicule,  la  peritonile  genera- 
lisee  purulente.  Toutefois,  en  particulier  dans  les  formes  squirreuses 
du  cancer  de  la  vesicule,  la  duree  totale  de  Faffection  peu  I  etre 
assez  longue  (quatre  ou  cinq  ans,  Stiller). 

DIAGNOSTIC.  —  Aucun  des  symptomes  que  nous  avons  signales 
n'appartenant  en  propre  au  cancer  biliaire,  et  la  cachexie  cancereuse 
elle-memepouvant  etre  masquee  par  la  cholemie,  ou  paries  accidents 
infectieux  de  l'angiocholite,  on  congoit  que  le  diagnostic  ne  puisse 
6tre  que  rarement  porte.  Les  douleurs  et  les  troubles  digestifs  sont 
ordinairement  attribues  a  la  lithiase ;  la  tumeur  est  prise  pour  une 
vesicule  purement  calculeuse,  pour  un  empyeme  vesiculaire ;  ou 
bien,  si  Ton  a  reconnu  sa  nature  maligne,  on  pense  qu'elle  s'esl 
d6veloppee  au  niveau  du  duodenum,  de  l'estomac,  du  foie.  Dans 
quelques  cas,  c'est  la  laparotomie  qui  a  rev616  l'existence  du  cancer 
biliaire,  comme  par  exemple  dans  un  fait  recent  de  M.  Rabe  (1); 
rappelons  que  dans  ces  circonstances  l'exploration  des  ganglions 
voisins  (Tuffier)  peut  fournir  un  bon  signe  diagnoslique  de  la  nature 
maligne  de  raffection. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  medical  nepeut  etre  que  palliatif. 
Soulager  la  douleur,  retarder  Tinsuffisance  hepatique  et  les  infections 
ascendanles,  telles  sont  les  indications  qu'il  faut  s'efforcer  de  remphr. 

Si  une  laparotomie  exploratricc  monfrait  que  le  neoplasms  esl 
nettemcnt  limite  a  la  vesicule,  la  cholecysfectomie  serait  indiquee. 
Mais  ordinairement,  lorsque  les  accidents  sont  suffisants  pour 
justifier  cette  intervention,  la  tumeur  maligne  a  deja  envahi  le  peri- 


(!)  Radij,  Epithelioma  primiLif  de  la  vesicule  biliaire  (Soc.  anat.,  2  juillet  1 S97J. 
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toine,  les  organes  voisins,  le  foie  ;  il  n'y  a  done  pas  grand  espoir  a 
fonder  sur  le  traitement  chirurgical. 

CANCER    DES    CONDUITS    EXTR  A-HEPATIQU  E3. 

Le  cancer  peut  se  developper  primitivement  sur  Ions  les  points 
des  conduits  biliaires  extra-hepatiques4  mais  il  est  de  beaucoup  plus 
frequent  sur  le  choledoque;  le  canal  cysLique  n'est  jamais  attcinl 
isol6ment  ;  le  neoplasme  occupait  dans  quelques  cas  le  point 
de  jonction  du  cysLique  et  de  l'hepatique ;  dans  un  fail  recent 
de  M.  Claisse,  le  noyau  cancereux  s'etait  developpe  au  point  de 
reunion  des  deux  branches  du  canal  h6patique. 

Le  cancer  revet  sur  les  conduits  biliaires  la  forme  d'un  anneau 
plus  ou  moins  large  ;  les  parois  sont  fortement  epaissies  et  la 
lumiere  finil  par  etre  completement  obliteree.  II  en  resulte  en  amont 
unc  dilatation  souvent  considerable  interessant  jusqu'aux  canalicules 
inlra-hepatiques,  et  d'autre  part  aussi  la  vesicule  biliaire,  lorsque  le 
neoplasme  siege  sur  le  choledoque  ou  a  l'embouchure  du  cystique. 

Les  caracteres  histologiques  de  la  tumeur  ne  different  pas  de  ceux 
que  presente  le  cancer  de  la  vesicule. 

L'ictere  persistant  et  progressif,  devenant  extrfimement  intense, 
avec  decoloration  des  selles,  les  douleurs  quelquefois  assez  vives 
simulant  la  colique  hepatique,  dans  quslques  cas  la  sensation  d'une 
tumeur  sur  le  trajet  du  choledoque,  tels  sont  les  signes  que  Ton 
observe  (1),  en  dehors  des  phenomenes  vesiculates  et  des  troubles 
de  l'etat  general  sur  lesquels  nous  insisterons  en  parlant  du  cancer 
de  l'ampoule  de  Vater. 

CANCER    DE    L'AMPOULE    DE  VATER. 

Le  cancer  limite  a  l'ampoule  de  Vater,  comme  celui  des  conduits 
exlra-hepatiques,  est  rare  ;  ils  ne  s'observenl.  l'un  et  l'autre  pas 
plus  souvent  chez  la  femme  que  chez  l'homme,  contrairement  au 
cancer  dela  vesicule;  ils  s'accompagnent  un  peu  moins  frequemment 
que  celui-ci  de  lithiase  biliaire. 

A  l'ouverture  du  duodenum,  on  constate  la  presence,  au  niveau 
de  l'ampoule  de  Vater,  d'une  saillie  dont  le  volume  varie  de  celui 
d'une  noisette  a  celui  d'une  noix  ;  dans  d'autres  cas,  e'est  une 
plaque  surelevee  de  quelques  millimetres  (Rendu)  :  l'ampoule  de 
Vater  est  transformee  en  plaque  cancereuse.  La  surface  du  neo- 

(1)  II  pcuty  avoir  dc  l'ascite  ainsi  que  le  montre  un  cas  de  MM.  Griffon  et  Dah- 
tigues,  Epithelioma  du  choledoque  {Dull,  de  la  Soc.  anal.,  nov.  189G,  fasc.  XXI)  ; 
le  malade  fut  ponctionne  a  plusieurs  reprises.  Ces  auteurs  attribuerent  a  la  peri- 
tonite  chronique  qui  cocxistait  la  production  et  les  reproductions  successives  de 
cet  epanchement. 

TnAITK  de  hedecinb.  V.  —  14 
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plasme  du  cdt6  de  I'ampoule  esl  parfois  sulleuse,  d'autres  fbis  ulceree. 
L'examen  des  parties  environnantes  montre  que  La  tetedu  pancreas 
est  absolumenl  Indemne.  L'orifice  du  canal  de  Wirsung  el  celui  du 
canal  choledoque  sont  tantdt  obliteres,  si'multan6nienl  ou  isolement, 
completement  ou  incompletement,  tant6t  libres.  Toutefois,  dans  La 
pluparl  des  cas  il  existe  une  dilatation  del'appareilbiliaire. 

Ils'agil  au  point  de  vue  histologique  d'un  epithelioma  cylindrique 
ou  d'un  carcinome. 

L'accord  est  loin  d'etre  fait  au  sujet  du  point  d'originede  la  tumeur. 

D'apres  MM.  Bard  (I)  et  Pic,  le  cancer  natt  a  l'extr6mite  du  canal  de 
W  irsung;  «  il  s'agitau  point  de  vue  del'analomie  generale  d  un  can- 
cer pancrdatique  excretoire  ».  Ces  auteurs  estiment  neanmoins  qu'il 
y  a  lieu  de  distinguer  ce  cancer  de  I'ampoule  (vari6te  orificielle),  du 
cancer  ne  dans  les  canaux  intraglandulaires. 

Pour  M.  Rendu  (2),  le  cancer  de  I'ampoule  de  Vater  est  un  cancer 
intestinal,  «  n6  dans  la  muqueuse  intestinale  et  absolument  compa- 
rable aux  plaques  d'epilheliome  que  Ton  rencontre  au  niveau  de  la 
valvule  ileo-csecale  ou  sur  la  flexion  de  l'S  iliaque  ». 

Pour  Rolleston  (3)  et  M.  Durand-Fardel  (4),  il  s'agit  d'un  cancer  de 
a  terminaison  du  choledoque,  «  d'un  cancer  primitif  des  voies  bi- 
liaires  ». 

Hanoi  5),  enfin,  distingue  toutes  ces  varietes  «  juxta-ampullaires  » 
du  cancer  proprement  dit  de  I'ampoule,  dont  le  point  d'origine  est  la 
paroi  meine  de  la  cavite  ampullaire. 

L'etude  attentive  des  faits  rapporles  demontre  que  toutes  ces  va- 
rices de  cancer  de  I'ampoule  de  Vater  peuveut  s'observer.  Si  elles 
different  entre  elles  par  quelques  details  anatomiques,  elles  doivent 
neanmoins  etre  reuniesau  point  de  vue  de  l'etude  clinique. 

Le  cancer  de  I'ampoule  de  Vater  demeure  longtemps  ignore  :  la 
douleur  faisant  defaut  dans  la  plupart  des  cas,  le  premier  symptOme 
estl'ictere.  Celui-ci,  d'abord  peu  intense,  augmente  progressivement 
dans  certaines  observations,  il  presente  comme  caractere  une  assez 
grande variability  (Stokes,  Hanot,  Rendu) ;  celle-ci  aete  attribute  soil  a 
ladisposition  ensoupapedu  n6oplasme  (Stokes),  soit  a  des  relrecisse- 
ments  spasmodiques  de  l'orifice  du  choledoque  (Hanot,  Bard  et  Pic), 
soil  enfin  a  des  variations  dans  l'etat  de  turgescence  et  de  vascularis 
sation  du  neoplasme  (Rendu).  Ouoi  qu'il  en  soit,  Hanoi  el  M.  Rendu 

(1)  Bard,  Rapports  des  cancers  de  I'ampoule  de  Vater  et  des  cancers  du  pan- 
creas (Associat.  franf.  poui'  Vnvanc.  des  sciences.  Cone/res  de  Tunis,  1-5  avril 
1896,  el  Bull,  mid.,  8  avril  L896). 

(2)  Rendu,  Epitholiome  de  I'ampoule  de  Vater  (Soc.  med.  des  hop.,  lcr  mai  1896), 

(3)  Rolleston,  loc.  cit.,  p.  2-16. 

(4)  R.  Duiiand-Fahdel,  Cancer  de  I'ampoule  de  Vater  (Presse  medicnle,  17  juin 
1896,  n°  49). 

(5)  Hanot  Nouvelle  observation  de  cancer  de  I'ampoule  de  Vater  (cancer  dy 
pylore  pancnSatico-biliaire)  [Arch.  gen.  de  mid.,  novembre  1896,  p.  517). 
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altribuent  a  ce  caractere  de  l'ictere  uno  grande  importance  diagnos- 
lique.  II  faut  remarquer  cependant  que  dans  d'autres  cas,  I'ictereesl 
persistanl  et  sans  variations.  Les  selles  soul  decolorees.  Les  urines 
contiennent  en  abondance  des  pigments  biliaircs. 

Les  malades  presentent  parfois  une  diarrh6e  rebelle  et  intense  ; 
c'estla,  pour  M.  Rendu,  un  l>on  element  de  diagnostic. 

La  palpation  ne  permet  que  raremcnt  de  reconnailrc  l'existcnce 
d  une  tumeur. 

Le  foie  est  plus  ou  moins  volumineux,  douloureux  a  la  pression. 
1)  une  faeon  generale,  la  vesiculc  est  fortement  distendue  (loi  de  Cour- 
\oisier-Terrier  :  Voy.  Lithiase  biliaire).  II  en  est  de  meme  dans  le 
cancer  du  choledoque.  Des  exceptions  a  cette  loi  peuvent  toutefois 
s'observer  dans  le  cancer  des  voies  biliaires.  Tout  d'abord  il  faul 
remarquer  que  la  vesicule  reste  vide  quand  la  tumeur  s'est  deve- 
loppee  au-dessus  de  l'abouchement  des  canaux  cystique  et  hepatique. 
D'autre  part  la  lithiase  souvent  coexistante  a  pu  amener  la  trans- 
formation sclero-atrophique  et  l'inextensibilite  du  reservoir  biliaire. 

L'evolution  est  lente;  le  cancer  de  1'ampoule  de  Vater  n'a  qu'une 
faible  tendance  a  la  generalisation;  les^ganglions  restent  intacts  ;  on 
n'observe  pasla cachexie  cancereuse.  Ala  longue  cependant  l'appetit 
disparait,  le  malade  s'affaiblit,  maigrit,  presente  de  l'oedeme  et  parfois 
cet  oedeme  unilateral  droit  decrit  par  Hanot  dans  les  maladies  du 
foie  ;  la  diarrh6e  augmente  ;  bientot  surviennent  des  vomissements, 
du  melama,  des  hemorragies  diverses,  en  un  mot  tous  les  signes  de 
l'insuffisance  hepatique  et  de  la  toxhemie  biliaire  (1). 

La  mort  est  quelquefois  due  a  l'angiocholite  suppuree,  aux  hemor- 
ragies intestinales  abondantes,  a  la  peritonite. 

En  dehors  des  cas  ou  surviennent  ces  complications,  l'affection  a 
souvent  une  duree  assez  longue  (Hanot,  Rendu  ;  dix-huit  mois  envi- 
ron dans  un  cas  de  Hanot). 

Le  diagnostic  est  souvent  fort  difficile.  La  variability  de  l'ictere, 
l'existence  d'une  diarrhee  rebelle,  l'absence  de  tumeur  perceptible, 
revolution  lente  et  l'absence  de  generalisation  pourront  faire  distin- 
t  le  cancer  de  1'ampoule  de  Vater  du  cancer  de  la  tele  du  pan- 
creas. Mais  e'est  surtout  avec  la  lithiase  que  la  confusion  sera  facile, 
6tanl  donn6es  surtout  la  frequence  de  celle-ci  et  la  raret<§  des  tumeurs 
1'ampoule.  Hanot  a  bicn  montr6  le  parti  qu'on  pouvait  tirer  dans 
ces  circonstances  de  la  loi  de  Courvoisier-Terrier.  Mais  il  faut  rap- 
peler  encore  la  coexistence  fr6quente  de  la  lithiase  et  du  cancer.  La 
laparotomie  exploratrice  serait  seule  capable  de  lever  les  doutes. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  le  traitcment;  il  y  a  lieu  simplement 
dese  demander  avec  Hanot  «  si  un  tel  cancer,  si  limite,  n'est  pas  jus- 
ticiable  d'une  intervention  chirurgicale  ». 

(1)  L'ictere  pcut  diminucr,  i  la  pcriode  tcrminalc,  par  acholie. 
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Professcur  agreg6  a  la  Faculle  de  Paris, 
Medecin  dc  l'liopital  Broussais. 

KT 

L.  FOURNIER 

Ancien  interne  des  hdpilaux. 


Les  physiologistes  ontdepuis  longtemps  distingue  le  r6le  des  deux 
vaisseaux  qui  am6nent  au  foie,  d'une  part,  le  sang  arteriel  de  la  cir- 
culation generale  (artere  hepatique),  d'autre  part,  le  sang  veineux 
provenant  en  majeure  partie  du  tube  digestif  (veine  porte).  L'artere 
hepatique  est  le  vaisseau  de  la  nutrition,  la  veine  porte  le  vaisseau  de 
la  fonction. 

Onconcoit  done  toute  l'importance  des  maladies  de  ces  vaisseaux 
et  leur  retentissement  sur  le  foie  lui-mfirne,  d'autant  que  la  nutrition 
et  la  fonction  sont  ici,  comme  pour  tous  les  organes,  indissolublement 
liees,  et  que  toute  atteinte  a  l'une  d'elles  entraine  inevitablement  une 
insuffisance  de  1'autre. 

L'artere  hepatique  et  la  veine  porte  doivent  en  outre  etre  consi- 
derees  comme  voies  d'apport  de  substances  toxiques  et  de  microbes 
pathogenes  ;  le  tronc  et  les  branches  principales  peuvent  dans  ces 
circonstances  rester  intacts,  et  les  lesions  se  localiser  sur  leurs  ter- 
mi  naisons. 

Nous  verrons  quel  r61e  considerable  doit  6tre  attribue,  dans  la  pa- 
thologie  hepatique,  aux  alterations  des  ramifications  arterielles  et 
veineuses. 

D'autre  part,  les  affections  du  foie  retentissent  de  leur  cdte  sur  les 
vaisseaux,  soit  mecaniquement,  par  compression,  soit  par  propaga- 
tion aux  parois  vasculaires  de  la  lesion  hepatique ;  comme  exemple 
de  ce  dernier  processus,  il  suffit  de  citer  les  phlebites  intra-hepa- 
tiques  si  frequentes  au  cours  de  l'angiocholite  suppuree  ;  il  fait  con- 
cevoir  la  possibilit6  et  le  mecanisme  d'une  infection  gen6raled'origine 
hepatique. 

Par  l'artfcre  hepatique  arriventau  foie  les  poisons  et  les  microj 
organismes  charries  par  le  sang  de  la  circulation  generale.  C'est  la 
route  que  suivent,  par  exemple,  les  poisons  introduits  par  la  voie 
respiratoire  ou  par  la  voie  sous-cutanee.  Au  cours  des  diversea 
septicemics  le  foie  recoit  toujourspar  son  artere  une  quantite  plus  ou 
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moins  considerable  de  microbes  pathog6ncs.  Les  determinations  he- 
patiques  de  rinfection  se  feront  done  suivant  la  distribution  art6rielle. 
La  tuborculose  peut  suivre  cette  voie.  Les  experiences  de  MM.  Gilbert 
el  Claude  (1)  ont  monlre  les  particularities  de  cette  tuberculose  art6- 
rielle. 

Les  poisons  microbiens  qui,  au  cours  des  maladies  infectieuses, 
arrivent  par  l'artere  hepatique  sont  susceptibles  deproduire  des  alte- 
rations graves  de  ses  ramuscules  terminaux  et  de  la  cellule.  Nous  y 
reviendrons  a  propos  des  lesions  analogues  des  ramifications  de  la 
veine  porte. 

Les  maladies  du  tronc  de  l'artere  hepatique  et  de  ses  principales 
branches  sont  tresrares.  On  observe  des  dilatations  et  des  anevrysmes, 
des  obliterations  par  embolie  ou  thrombose,  ou  par  compression. 
On  rencontre  souvent  des  arteres  hepatiques  atheromateuses,  a  l'au- 
topsie  d'individus  n'ayant  d'ailleurs  presents  aucun  trouble  appre- 
ciable des  fonctions  du  foie. 

La  dilatation  de  l'artere  hepatique  a  ete  observee  par  Portal  dans 
la  tuberculose  dufoie,  par  Frerichs  dans  la  cirrhoseatrophique  et  dans 
lecancerhepatique.Elleseraitdue,  d'aprescesauteurs,auneaugmenta- 
tion  de  pression  par  suite  de  1'obstruction  vasculaire  intra-hepatique. 

Les  anevrysmes  de  l'artere  hepatique  sont  rares.  M.  A.  Bernard 
n'a  pu  en  reunir  que  17  cas  (2).  lis  peuvent  occuper  le  tronc  de 
l'artere  ou,  plus  rarement, ses  branches.  Assez  souvent,  dans  ce  dernier 
cas,  on  trouve  un  sac  anevrysmal  sur  chacune  des  deux  grosses 
branches.  lis  peuvent  etre  alors  ou  extra-hepatiques  ou  intra-hepa- 
tiques. 

Dans  un  fait  curieux  de  Pearson  Irvine  (3),  un  anevrysme  intra- 
hepatique  s'etait  developpe  dans  la  cavite  d'un  abces  du  foie. 

Leur  volume  varie  de  celui  d'une  noisette  a  celui  d'une  orange. 
Dans  un  cas  de  Wallmann,  il  egalait  celui  d'une  tete  d'enfant. 

L'anevrysme  extra-hepatique  provoque  une  reaction  peritoneale 
plus  ou  moins  intense,  d'ou  production  d'adherences  avec  les  or- 
ganes  voisins.  Lorsqu'il  est  volumineux,  il  refoule  et  comprime  ces 
organes  et  peut  amener  le  deplacement  du  foie,  1'obstruction  des  ca- 
naux  biliaires,  la  compression  et  la  distension  des  filets  nerveux. 

La  douleur  qui  resulte  de  la  distension  des  filets  du  plexus  so- 
laire  constitue  le  symptdme  principal  de  ces  anevrysmes.  Cesontilcs 
douleurs  violentes,  paroxystiques,  localisees  a  l'hypocondre  droit, 
mais  simulant  quelquefois  les  douleurs  gastralgiques. 

L'ictere  par  compression  des  voies  biliaires  est  extromement  fiv- 

(1)  Gii.beht  et  Claude,  Tuberculose  experimcntale  du  foie  par  l'artere  hepatique 
(Soc.  de  hiol.,  16  mai  1S96). 

(2)  A.  Bernaiu).  Contribution  a  l'etude  des  anevrysmes  de  l'artere  hepatique. 
Th.  de  Paris,  1897. 

(3)  Pbahson  Ihvink,  Aneurysm  of  the  hepatic  artery  in  the  cavity  of  an  abeess 
of  the  liver  {Pathol.  Soc,  20  novembrc  1877). 
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quenl.  On  observe  souvent  des  troubles  digestifs,  anorexie,  dyspepsie 
gastro-inlcslinalo.  Des  hemalemeses  et  du  mdkena  peuvent  se  pro- 
duireaplusicurs  reprises;  lorsqu'ilssonllresabondants,  ilsannoncent 
Mnr  naort  prochaine, 

L'exploralion  de  l'hypocondre  permcl  dans  quelques  casdesenlir 
une  tumeur;  mais  d'ordinaire,  la  lumeur  an^vrysmale  est  hors  d'at- 
teinte.  Dansun  cas  de  Stokes,  la  tumeur  nettement  senlie  ne  presen- 
tait  pas  de  battements. 

Le  f'oie  csl  tantdt  normal,  tan  tot  hypertrophi6,  tantdl  enfin  atro- 
phic. II  peut  6tre  deplace  lorsque  l'anevrysme  csl  tres  voluinineuXi 
La  rate  est  leplus  souvent  volumineuse. 

Les  anevrysmes  de  l'artere  hepatique  peuvent  guerir  suivant  le 
mode  habituel,  par  obliteration  du  sac.  Ordinairement  la  mort  sur- 
vient  par  rupture,  soil  dans  l'estomac,  soit  dans  le  peritoine,  soil 
enfin  dans  les  voies  biliaires  et  plus  particulieremenl  dans  la  vesiculc 

Les  anevrysmes  de  l'artere  hepatique  seront  habituellement  con- 
fondus  avec  les  coliques  hepatiques  ou  avec  des  douleurs  gaslral- 
giques  d'origines  diverses. 

L'obliteration  de  Fartere  hepatique  peut  etre  produile  par  une 
embolie  :  mais  le  fait  est  tres  rare.  Dans  un  cas  de  Ledieu,  l'obstacle 
au  cours  du  sang  etait  cause  par  la  portion  libre  d'un  caillot  deve- 
loppedans  unanevrysme.  Ordinairement  Tobliterationestproduitepar 
compression  et  due  a  une  tumeur  du  foie,  de  l'estomac,  du  pancreas. 
Cette  obliteration  est  plus  ou  moins  complete ;  dans  la  plupart  des 
cas  le  retablissement  de  la  circulation  par  les  branches  collaterals 
a  suffi  a  maintenir  la  nutrition  de  l'organe. 

La  ligature  experimentale  de  l'artere  hepatique  montre,  en  effet, 
que  cette  circulation  complementaire  est  suffisante.  Bien  des  auteurs 
ont  pratique  cette  ligature  (Simon  de  Metz,  Kottmeier,  Cohnheim 
et  Litten,  Soltnikow,  etc.) ;  la  plupart  ont  observe  une  survie  assez 
longue  des  animaux.  II  n'en  est  pas  de  meme  si  on  lie  l'artere  apres 
l'emergence  de  la  gastro-epiplo'ique  droite;  car  celle-ci  s'anastomose 
largement  avec  la  gastro-epiplo'ique  gauche  et  la  circulation  peutse 
retablir  par  cette  voie. 

La  conclusion  de  ces  experiences  est  que  la  ligature  de  l'artere 
entraine  la  necrose  du  tissu  hepatique.  Janson  (1)  a  bien  denil 
ces  foyers  necrotiques  plus  ou  moins  vasles  occupant  parfois  tout 
un  lobe,  et  la  production  consecutive  de  tissu  de  cirrhose  avec 
pseudo-canalicules  biliaires.  Les  diverses  fonctions  du  foie  sont 
profondement  Iroublees  par  la  ligature  de  l'artere  :  depuis  long- 
temps  on  avail  observe  la  disparilion  de  la  secn'Mion  biliaire; 
MM.  Arlhaud  el  Bullc  onl  montre  que  la  circulation  <lu  sang  art6- 
riel  esl  indispensable  a  1'accomplissemenl  de  la  fonction  glycogenique; 

(1)  G.  Janson,  Alterations  du  foie  consdeutives  a  la  ligature  de  I'artfcre  he"pa« 
tiquc  (Nor<l.  Med.  Arkiv,  I.  XXVI,  1895,  p.  34). 
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la  fonction  ur6og6nique  est  enfin  considerablemenl  amoindrie,  ainsi 
qu'U  requite  des  experiences  de  MM.  Doyon  et  Dufourt  (1). 

Par  la  veine  porlc  arrivent  au  foie  des  poisons  el  des  microbes; 
[es  premiers  sont  ou  des  poisons  exogenes,  mineraux  ou  organiques, 
on  des  poisons  endogenes,  ncs  des  fermentations  gastro-intestinales. 
M.  Bouchard,  MM.  Hanoi  et  Boix  (2)  ont  eclaire  l'histoire  des  affec- 
tions ht'-paliques  par  auto-inloxications ;  mais  la  plus  fr6quente  el  la 
plus  remarquable,  au  point  de  vue  de  son  retenlissement  sur  le 
parenchyme  hepatique,  c'est  sans  contredit  1'inloxication  alcoo- 
lique chronique.  Dans  la  genese  de  la  cirrhose  qu'elle  determine, 
la  plupart  des  auteurs  ont  admiscomme  «  phenomene  primitif,  initial, 
['existence  d'une  phl^bite  et  d'une  periphlebite  portes  intra-hepa- 
tiques  »  (Charcot)  (3).  C'est  dire  l'importance  attribute  aux  l6sions 
des  ramifications  portes  dans  la  production  du  tissu  cirrhotique. 

11  1'aut  remarquer  toutefois  que,  dans  la  plupart  des  tenlatives  de 
reproduction  experimentale  de  la  cirrhose  alcoolique,  la  lesion  prin- 
cipal obtenue  chez  les  animaux  a  ete  la  d^generescence  graisseuse 
de  la  cellule  hepatique,  sans  irritation  du  tissu  conjonctif  (Magnan, 
Sabourin,  Mairet  et  Combemale,  Afanassiew,  von  Kahlden, 
.A.  Laffitte)  (4). 

Si,  dans  les  experiences  de  MM.  Straus  et  Blocq,  il  existait  une 
infiltration  embryonnaire  des  espaces  etdes  fissures  portes,  annulaire, 
[lerilobulaire  et  monolobulaire,  c'est,  d'apres  von  Kahlden  et 
M.  Laffitte,  parce  que  ces  auteurs  faisaient  ingerer  falcool  aux  ani- 
maux par  tubage;  les  erosions  de  la  muqueuse  gastrique  sul'firaient 
a  expliquer  cette  infiltration  embryonnaire.  Le  premier  terme  de  la 
cirrhose  serait  done  la  destruction  de  la  cellule  hepatique;  l'alcool 
agirait  indirectement  dans  la  production  du  tissu  conjonctif. 

Ouoi  qu'il  en  soit  de  faction  directe  du  poison  alcoolique  sur  la 
cellule  hepatique,  nous  pensons  que  les  lesions  vasculaires  sont  trop 
oettes  dans  la  cirrhose  alcoolique,  pour  que  fon  puisse  nier  faction  du 
poison  sur  les  vaisseaux ;  la  syslematisafion  des  lesions  cirrhotiques 
vient  a  fappui  de  cette  opinion. 

Quant  aux  microbes  que  la  veine  porte  peut  amener  au  foie,  ils 
penetrent  ordinairement  dans  les  ramifications  de  celle-ci  a  la  faveur 
de  lesions  du  tube  digestif  (colibacille,  bacille  typhique,  bacille 
tuberculeux,  streptocoque,  etc.).  A  fetat  normal,  MM.  Desoubry  et 

( 1  Doyon  et  Dufourt, Efl'ets  de  la  ligature  de  I'artere  hepatique, Soc.  de  biol.  2  avril 
1898. 

Hanot,  Do  I'intestin  et  du  Foie  en  pathologic.  Rapport  prdsenle  an  Congr&s 
fra.nqa.is  de  mddecine  interne  tenu  h  Bordeaux,  aout  1895.  — Boix,  Le  foie  des  dys- 
peptiqucs.  Th.  dc  Paris,  1895. 

(3)  Charcot,  Lecoris  sur  les  maladies  du  foie.  Paris,  1882,  p.  2  17 . 

[A)  A.  Laffjtte,  L'intoxication  alcoolique  experimentale  et  la  cirrhose  de  Laen- 
nec.  Th.  dc  Paris,  1892. 


216     A.  GILBERT  ET  L.  FOURNIER. 


—  MALADIES  DU  FOIE. 


Porcher(l)  ont  constats  1c  passage  dc  microbes  intestinaux  dans  le 
chyle  au  moment  de  la  digestion  chez  le  chien.  Ces  microbes 
p6netrenl  aussidansles  racinesde  la  veine  porte  ;ilsy  sontrapidemenl 
detruils.  Les  divers  agents  pathogenes  n'atteignenl  quelquefois  l'or- 
gane  hepalique  qu'apres  avoir  determine  des  lesions  graves  du  tronc 
de  la  veine  porte  ou  de  ses  branches  (pylephl6bites) ;  mais  le  plus 
souvenl  La  veine  porle  resle  inlacte  ct  c'esl  dans  le  foie  seulemenl 
([u'ils  s'arreHenl  (tuberculose hepalique  (2),  abcesdu  foie).  C'estegale- 
ment  par  la  veine  porte  qu'arrivent  au  foie  les  amibes  de  la  dysen- 
teric, soit  seuls,  soil  accompagnes  de  microorganismes  inleslinaux 
(Kartulis,  Osier),  et  les  embryons  du  tfenia  ecchinococcus.  Enfin  la 
veine  porte  est  la  voie  de  propagation  au  foie  des  cancers  du  tube 
digestif  (3). 

L'obslacle  au  cours  du  sang  dans  le  tronc  de  la  veine  porte  ou  dans 
ses  branches  principales  entraine,  on  le  congoil,  un  trouble  profond 
dans  les  fonctions  hepatiques  ;  nous  etudierons  separement,  a  la  fin 
de  ce  chapitre,  l'affection  qui  realise  robstruction  du  vaisseau,  la 
pylephlebile.  Plusieurs  auteurs  ont  pratique  sur  differents  animaux  la 
ligature  du  tronc  porte  (Schiff,  Claude  Bernard,  Ore,  Ludvig  etThiry, 
Roger,  etc.).  La  ligature  complete  entraine  en  peu  d'instants  la  mort 
des  animaux. 

Dans  la  ligature  lente,  telle  que  l'ont  pratiquee  Ore  et  Claude  Ber- 
nard, au  moyen  de  fil  passe  autour  du  vaisseau,  une  plus  longue 
survie  est  possible  grace  au  developpement  d'une  circulation  vei- 
neuse  collaterale. 

On  observe  alors  chez  les  animaux  de  la  faiblesse,dela  somnolence, 
une  paresie  marquee  des  membres  posterieurs,  de  la  dyspnee  et  de 
1'hypothermie.  La  mort,  qui  survient  dans  le  coma,  est  due  sans 
doute  a  des  causes  multiples  parmi  lesquelles  une  auto-intoxication 
pardefautde  transformation  de  certaines  substances  albuminoides, 
et  des  troubles  considerables  dans  la  circulation  generate,  ainsi  que 
l'a  montre  Soltnikoff.  Du  cdte  du  foie  robstruction  de  la  veine  porte 
ou  de  ses  branches,  lorsqu'elle  est  lente  et  progressive,  produit  une 
sclerose  periportale  que  Solowieff  a  realisee  experimentalement  en 
liant  la  splenique,  puis  la  mesenterique;  les  ligatures  lentes  du  tronc 
porte  amenent  en  outre  la  degenerescence  graisseuse  des  cellules. 

On  peut  rapprocher  de  ces  resultats  ceux  qu'on  obtient  en  prati- 
quant  la  fistule  d'Eck  (abouchement  de  la  veine  porte  dans  la  veine 

(1)  Desoubry  et  Porcher,  De  la  presence  des  microbes  dans  le  chyle  normal  chez 
le  chien  {Soc.  de  biol.,  9  levrier  1795). —  Beco,  Sur  la  penetration  des  microbes 
intestinaux  dans  la  circulation  generale  pendant  la  vie  (Annales  de  VInstitut  Pas- 
teur, IX,  189  5).  Voy.  IcUres  infectieux. 

(2)  Voy.  recherches  de  Gilbert  et  Lion  sur  la  tuberculose  experimentale  du  foie 
par  la  veine  porte  (Bull,  de  la  Soc.  de  biol.,  1888). 

(3)  Voy.  recherches  de  Hanoi  ct  Gilbert  sur  la  migration  des  cellules  canco- 
reuses  par  la  veine  porte.  Etudes  sur  les  maladies  du  foie,  1888,  p.  184. 
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cave  inferieure  el  ligature  de  la  veine  porle  au-dessus  de  la  commu- 
□ication).  Les  chiens  survivent  assez  longlcmpsou  m6me  guerissenl 
lorsque  la  communication  entre  les  deux  vcines  est  Ires  6troite  et 
qu'une  certaine  partie  du  sang  de  la  vcine  porle  parvient  au  foie 
grace  a  un  retablissement  de  la  circulalion  par  les  rescaux  collate- 
raux.  MM.  Mason  el  Pawlow  (1),  qui  ont  recemment  soigneusement 
6tudi6  les  effets  de  la  fistule  d'Eck,  pensenl  que  la  mort  est  due 
a  une  intoxication  par  des  produitsde  metamorphose  dcs  substances 
albumino'ides  (acide  carbamique).  Injecle  dans  le  sang,  le  carbamate 
de  sodium  produirait  le  meme  ensemble  symplomalique  :  crises 
d'agitation,  ataxic  motrice,  puis  somnolence,  prostration,  convul- 
sions, coma  et  mort.  Ges  auteurs  ont  constate  du  c6t6  du  foie  une 
degenerescence  graisseuse  des  cellules  et  dans  le  rein  la  tumefaction 
trouble  de  l'epitheliurn  avec  presence  de  cylindres  hyalins  dans  les 
tubes  uriniferes. 

Les  lesions  des  veines  sus-hepatiques  sont  secondaires  a  des 
alterations  du  foie.  Ces  veines  sont  souvent  atteintes  dans  la  cirrhose 
alcoolique  (cirrhose  biveineuse);  exceptionnellement  elles  semblent 
meme  uniquement  atteintes  (cirrhose  sus-hepatique).  Lorsque  la 
fonction  d'arret  que  le  foie  exerce  sur  les  microbes  et  les  poisons  est 
en  defaut,  ceux-ci  passent  par  les  veines  sus-h^patiques  pour  se 
repandre  dans  la  circulation  pulmonaire  et  de  la  clans  la  circulation 
generale.  Ceci  explique  la  formation  des  abces  du  poumon  dans  la 
suppuration  du  foie,  dans  les  angiocholites  suppurees,  et  les  metas- 
tases cancereuses  pulmonaires  dans  les  cancers  hepatiques. 

C'est  par  l'intermediaire  des  veines  sus-hepatiques  que  les  affec- 
tions cardiaques  retentissent  sur  le  foie,  et  que  se  produit  le  pheno- 
mene  du  pouls  hepatique.  Hanot  a  monlre  l'enorme  volume  de 
ces  veines  dans  un  cas  d'asystolie  hepatique,  et  etabli  que  celle-ci 
el  ait  due  justement  a  cette  dilatation  et  a  l'abouchement  ^  angle  ti  es 
aigu  des  troncs  sus-hepatiques  dans  la  veine  cave  inferieure  (2). 

La  lesion  vasculaire  n'est  probablement  pas  seule  en  cause  dans 
la  genese  de  la  cirrhose  cardiaque.  Onsait  aujourd'hui  que  «  la  con- 
gestion ne  neoforme  pas  »  ;  il  faut  l'intervention  d'aulres  facteurs, 
infections,  intoxications. 

En  ce  qui  concerne  les  16sions  des  lymphaliques  du  foie,  les 
donnees  precises  font  encore  defaut.  Toutefois,  le  role  des  lympha- 
tiques  superficiels,  sous-capsulaires,  est  Evident  dans  la  genese  des 
perihepatites,  dans  la  propagation  par  contiguity  de  certaines  affec- 

(1)  Pawlow,  Masen,  Hahn,  Nencki,  La  fistule  d'Eck  et  scs  consequences  pour 
l'organisme  [Arch,  des  sc..  biol.  de  Saint-Pelersbourq,  t.  I,  1*92,  p.  401). 

(2)  Hanot,  Note  sur  le  mecanismc  de  l'asystolic  hepatique  (Soc.  med.  des  hop., 
24  mai  1895). 
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lions  du  foie  au  periloine  ol  aux  organes  voisins,  el  inversemenl  de 
eerlaines  affections  dcs  organes  voisins  eL  du  periloine  an  foie  lui- 
niemc.  En  onLrc,  lcs  lymphatiqty.es  superficiels  tie  la  face  supcrieure 
de  Porganc  se  nkinissent  en  troncs  volumineux  donl  quelques-uns 
s'engagenl  dans  l'6paisseur  du  IJgamenl  suspenseur  el  Lraversenl  le 
diaphragme  pour  se  jeler  dans  los  ganglions  rclro-slernaux  au  devant 
de  labasedu  p6ricarde  ;  d'autres  remoutenl  entre  les  deux  feuillets 
<lu  ligamenl  corouaire,  traversentle  centre  phr6niqueet  se  terminenl 
dans  les  ganglions  sus-diaphragmatiques  situ6s  autour  de  la  veine 
cave  inferieure,  entre  le  diaphragme  et  le  pericarde,  ganglions  re- 
cevant  aussi  les  lympkatjq.ues  prol'onds  ascendants  qui  suivenl  les 
veines  sus-hepatiques  el  la  veine  cave  inferieure. 

Ainsi  s'expHque  la  tumefaction  de  ces  groupes  ganglionnaires 
consecutivement  a  cerlaines  affections  hepaliques;  ainsi  s'expliquenl 
aussi  les  lesions  du  pericarde  dans  cerlaines  perihepatites  etmetne 
dans  quelques  infections  plus  profondes  du  parenchyme  (1). 

Quant  aux  ganglions  sous-hepaliques  qui  reQoivenl  les  lymphati- 
ques  profonds  descendants  et  les  lymphatiques  supcrficiels  de  la 
face  inferieure  du  foie,  ils  sont  atteints  eux  aussi  dans  les  differentes 
affections  de  Torgane  :  ils  peuvent  suppurer  ;  ils  peuvent  devenir 
tuberculeux,  cancereux.  M.  Tuffier  a  insisle  sur  l'utilite  de  leur  re- 
cherche etde  leur  examen  dans  les  laparotomies  exploratrices  pour 
affections  des  voies  bilaires.  Dans  la  cirrhose  biliaire  hyperlrophique 
ces  ganglions  prennent  parfois  un  volume  enorme  (2) ;  ils  sont  alors 
tres  mous. 

Les  lesions  ganglionnaires  deviennent  a  leur  tour,  dans  quelques 
cas,  la  cause  de  complications  plusou  moins  graves,  perilonite  sous- 
hepatique,  compression  des  voies  biliaires,  pylephlebite,  etc. 

PYLEPHLEBITES. 

On  designe  sous  le  nom  de  pylephlebite  lmflammation  du  tronc  de 
la  veine  porte  et  de  ses  grosses  branches. 

La  connaissance  de  Faffection  est  due  a  de  nombrcuses  observations 
isolees,  publiees  par  diflerents  auleurs,  mais  surtout  au  travail  do 
Frerichs  qui  en  donna  la  premiere  description  achevee. 

Les  articles  des  dictionnaires,  la  Ihese  de  Gendron  (1883)  com- 
pletent  nos  connaissances  sur  ce  sujet. 

frerichs  divisa  les  pylephlebiles  en  adhesives  et  suppurative 
Cette  division  doit  etre  mainlcnue. 

(1)  Onno,  Pericardite,  complication  de  colique  hepatique  (Revue  de  mid.,  10  sep- 
tembre  1893). 

(2)  II  en  est  de  meme  des  ganglions  retro-sternaux.  L'addnomegalie  est  d'ailleurs 
generalised  dans  de  tels  cas,  mais  les  ganglions  lointains  de  l'aisselle,  de  Paine, 
sont  bicn  moins  volumineux.  Giluurt  et  Fournier,  Soc.  deBiol.,  mai,  189S. 
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PYLEPHLEBITE  ADHESIVE. 

ETIOLOGIE.  —  Tonte  g6ne  on  tout  obstacle  au  cpurs  du  sang  de 
la  veine  porte  peul  determiner  la  pyl6phlebite  adhesive.  La  peritonite 
sous-h6patique  (1),  la  perih^patite,  les  compressions  du  vaisscau  ou 
de  ses  grosses  branches  par  des  tumeurs  de  la  face  infOieure  du  foie 
ou  des  organes  voisins,  paries  tumefactions  ganglionnaires  de  la 
region,  sont  done  susceptibles  de  devenir  des  causes  de  pyl6phl6bite. 
Dans  le  foie  lui-meme,  on  a  incrimine  la  compression  des  rameaux 
portes  par  les  gommes,  le  cancer,  letissu  de  cirrhose,  par  les  eclasies 
calculeuses  des  conduits  biliaires.  Dans  d'autrescas  la  pylephlebite  se 
montreau  cours  des  cachexies  tuberculeuse,  cancereuse,  paludeenne. 

Elle  peut  aussi  etre  consecutive  a  des  16sions  du  tube  digestif  : 
appendicite  (2),  ulcere  de  Pestomac,  ulcere  du  duodenum,  cancer  du 
pylore,  etc. 

Elle  resulte  parfois  de  l'envahissement  de  la  veine  porte  par  un 
neoplasme  hepatique  (adeno-cancer). 

Von  Schiippel,  Schott,  Beck,  ont  rapporle  des  faits  de  peripyle- 
phlebite  syphilitique  dans  la  syphilis  hereditaire.  Ce  sont  des  cas 
exceptionnels. 

Le  mecanisme  de  production  du  thrombus  est  ici  le  meme  que 
pour  toutes  les  autres  veines.  C'est  dire  que  la  coagulation  se  produit 
consecutivement  a  Alteration  des  tuniques  de  la  veine,  et  que  ces 
a  Iterations  elles-memes  relevent  le  plus  souvent  de  l'infection  (Widal, 
Vaquez). 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Nous  n'insisterons  pas  sur  les 
1  esions  des  parois  veineuses  ni  sur  les  transformations  du  caillot. 
Celui-ei  est,  comme  dans  les  autres  veines,  fort  different  daspect 
suivant  Tanciennetc  du  processus.  II  peut  obliterer  completement  le 
vaisseauou  seulement  en  diminuer  le  calibre.  La  thrombose  peut  etre 
limitee  a  une  portion  dela  veine;  d'autresfois,  elle  se  prolonge  j usque 
lans  les  ramifications  intra-hepatiques. 

Dans  les  pylephlebites  par  envahissement  neoplasique,  on  voit 
souvent  la  tumeur  bourgeonner  dans  la  lumiere  du  vaisscau  a  l'en- 
contre  du  courant  sanguin  et  remonter  jusque  dans  ses  branches 
originelles.  La  deg^nerescence  cancercusc  de  la  paroi  occupe  parfois 
une  notable  ctendue. 

Enfin  on  a  observe"  dans  des  cas  anciens,  une  degvnerescence  cal- 
caire  des  tuniques,  un  v6ritable  alherome  de  la  veine  (3). 

(1)  Achaud,  Thrombose  dc  la  veine  porte  par  compression  au  cours  d'une  peri- 
tonite  tuberculeuse  (Arch,  de  phys.,  1884). 

(2)  Louis  Behthelin,  Complications  hepatiques  de  l'appendicite.  Th.  dc  Paris,  189o. 
^3)  Dorawd-Fardbl,  Pylephlebite  adhesive,  athcromc  du  tronc  porte  [Soc.  anal., 

12  octobrc  1883). 
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La  thrombose  du  tronc  de  la  veine  porte  amene,  on  le  con<joit, 
une  stase  sanguine  considerable  dans  les  organes  tributaires  du 
systeme  portc.  La  rate  est  volumineuse  et  gorged  de  sang;  on 
note  de  I'oedeme  et  de  la  congestion  des  tuniques  de  Testomac,  de 
l'intestin,  el  des  hemorragies  en  nappe  de  la  muqueuse  de  cos  or- 
ganes (1). 

L'ascite  est  plus  oumoins  abondante  ;  le  p6riloincest  parfois  6paissi 
el  anormalement  vascularis^. 

Enfin  il  faut  noler  la  dilatation  parfois  considerable  des  systemes 
portes  accessoires  et  celle  des  systemes  anastomotiques  par  lesquels 
la  circulation  tend  a  sc  retablir. 

La  section  du  foie  montre,  au  niveau  des  espaces  portes,  les  orifi- 
ces veineux  elargis  et  remplis  par  un  thrombus  rouge  ou  blanchatre 
et  fibrineux.  A  l'examen  histologique  on  constate  la  degenerescence 
graisseuse  des  cellules  hepatiques;  on  a  observe  aussi,  lorsque  l'obli- 
teration  dure  depuis  assez  longtemps,  par  exemple  lorsqu'une  seule 
branche  de  bifurcation  de  la  veine  porle  est  thrombosed,  une  prolife- 
ration conjonctive  assez  marquee  sur  le  trajet  des  ramifications  vei- 
neuses,  le  d^veloppement  d'un  processus  cirrhotique  perilobulaire 
(Frerichs,  Leroux)  que  Ton  a  d'ailleurs  reproduit  experimentalement 
par  la  ligature  de  la  veine  porte  (Solowieff)  (2). 

SYMPTOMATOLOGY  ET  DIAGNOSTIC.  —  La  symptomatologie  de 
a  pylephlebite  adhesive  est  souvent  des  plus  obscures.  Tres  frequem- 
ment  l'affection  passe  inapergue,  soit  parce  que  les  signes  qui 
pourraient la faire  reconnaitre disparaissent  derriere  ceux del'affecti on 
primitive,  soit  parce  que  ces  signes  eux-memes  sont  peu  evidents  ou 
font  deTaut,  commepar  exemple  lorsque  l'oblittration  est  incomplete 
ou  lorsque  la  phlebite  ne  porte  que  sur  une  branche  de  bifurcation 
de  la  veine. 

Cependant  il  est  possible  que  le  tableau  de  la  pylephlebite  soit  des 
plus  nets.  Parfois  l'affection  s'annonce  par  des  douleurs  vives  dans 
Thypocondre  droit;  mais  ce  sont  surtout  les  phenomenes  dus  a  la 
stase  sanguine  qui  attirent  l'atlention. 

L'ascite  est  extrSmement  frequente;  ses  caracteres  principaux 
sont  le  d6veloppement  considerable  etrapide  de  l'epanchement  et  sa 
reproduction  en  quelques  jours  apres  la  ponction.  Dans  les  cas  oil 
l'ascite  faitdefaut,  on  observe  ordinairement  des  hemorragies  gastro- 

(1)  Dans  un  cas  de  Beaussenat  et  Pihiox  (thrombopylephlebile,  lesions  intesli- 
nales  conseculivcs  \Soc.anat.,  juillet  1894),  une  branche  artericllc  eTait  oblitdr^c  el 
l'intestin  ctait  ndcrose  sur  une  ccrtaine  elendue  fvoy.  la  These  de  Boici.v.  Paris, 
1894). 

(2)  Solowieff,  Vertinderungcn  in  dcr  Leber  unter  dem  Einflusse  kiintslichcr 
Verstopfung  der  Pl'ortader  [Arch,  fur  path.  Anat.  unci  Phys.,  Bd  LXII,  1875, 
p.  195). 
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intestinales  abondantes.  Les  veines  sous-cutanees  abdominales  sonL 
extremement  d6veloppees.  Frerichs  a  signale"  la  production  d'hemor- 
roides.  L'examen  de  la  r6gion  splenique  montre  que  la  rate  a  subi 
une  hypertrophic  considerable. 

On  observe  des  troubles  digestifs  :  inapp6tence,  nausees,  vomisse- 
ments,  diarrhee  abondante,  sereuse,  sanguinolente.  Des  hemorragies 
peuvent  se  produire  sur  Louie  1'etendue  de  la  muqueuse  gastro-intes- 
tinale.  Dans  certains  cas  la  thrombose  de  la  veine  porte  ou  de  ses 
branches  de  bifurcation  a  occasionne  la  rupture  brusque  de  varices 
cesophagiennes  (1)  et,  dans  un  cas  recent  de  M.  M<metrier  (2),  des 
hemorragies  rapidement  mortelles. 

On  n'a  jamais  observ6  nettement  chez  l'homme  les  accidents 
signaled  par  Claude  Bernard,  Schiff,  Ore,  Roger,  a  la  suite  de  la 
ligature  de  la  veine  porte  chez  les  animaux :  paresie  des  membres 
posterieurs,  dyspnee,  hypothermic,  assoupissement.  Toutefoisdans  un 
fait  rapporte  r6cemment  par  M.  Achard  (3)  existait  comme  une 
ebauche  de  ce  syndrome  :  prostration,  somnolence,  tendance  a  1'hy- 
pothermie,  legere  paresie  des  membres  inferieurs;  mais  tous  ces 
signes  etaient,  il  est  vrai,  «  assez  effaces  et  perdus  au  milieu  des  phc- 
nomenes  de  la  cachexie  terminale  ». 

Les  urines  sont  rares  et  tres  colorees  ;  elles  contiennent  de  Turo- 
biline,  de  l'albumine  ;  l'epreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  est 
positive. 

Lorsqu'il  existe,  Fictere  est  du  ordinairement  a  l'affection  qui  a  cause 
la  pylephlebite. 

Tels  sont  les  signes  par  lesquels  s'accuse  la  pylephlebite  adhesive. 

Les  caracteres  de  l'ascite,  sa  formation  etsa  reproduction  extreme- 
ment  rapides,  Tabondance  des  hemorragies  gastro-intestinales,  le 
developpement  considerable  et  egalement  tres  rapide  de  la  rate,  de  la 
circulation  collate'rale,  pourront  faire  reconnaitre  l'obstruction  de  la 
veine  porte  et  la  faire  diflerencier  de  la  cirrhose  atrophique,  des 
affections  chroniques  du  peritoine,  etc. 

La  pylephlebite  se  termine  a  peu  pres  toujours  par  la  mort;  elle 
est  souvent  d'ailleurs  l'accident  ultime  d'une  maladie  mortelle,  le 
cancer,  la  tuberculose,  la  cirrhose  hepatique,  etc.  Sa  dur6e  est 
variable  suivant  que  l'obstruction  est  complete  ou  non,  et  suivant 
Finlensite  des  phenomenes  dont  elle  entraine  la  production.  Ainsi 
certains  malades  meurent  d'hemorragies  gastro-inleslinales.  Souvent 

(1)  Leduc,  Cirrhose  hepatique  d'originc  syphilitique  ;  thrombose  de  la  veine  porte 
ct  des  veines  mesenterique  et  splenique ;  varices  de  I'cesophage  et  de  l'estomac 
(Bull,  de  la  Soc.  annl.,  1880). 

(2)  Mi'iNETniER,  Hemorragie  mortelle  par  rupture  de  varices  cesophagiennes 
dans  la  cirrhose  atrophique  ;  thrombose  de  la  branche  gauche  de  la  veine  porte 
(Soc.  mid.  des  hop.,  A  decembrc  1896). 

(3)  Achard,  Contribution  a  l'etude  des  complications  infectieuses  du  cancer  gas- 
trique  {Soc.  mid.  des  hdp.,  25  juillet  1895). 
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aussi  ils  succombenl  dans  unc  cachexie  rapide  apres  des  ponclions 
frequemmenl  repetees  de  L'ascite. 

PYLEPHLEBITE  SUPPUREE. 

ETIOLOGIE.  —  La  pylephl6bite  suppur6e  est  souvent  consecutive 
a  unc  lrsiou  du  lube  gastro-intestinal.  An  niveau  de  l'estomac, 
l'ulcere  rond,  le  cancer,  les  abces  <le  la  paroi  peuvent  Jui  donner 
naissance ;  les  ulceres  du  duodenum,  el  surtout  les  lesions  du  caecum 
et  de  I'appendice  (1),  les  foyers  suppur6s  de  la  fosse  iliaque  droite, 
les  lesions  du  reclum,  les  fislulessonl  egalement  parfois  l'origine  de 
la  pylephlebite suppuree.  On  sail  loulefois  que  les  ulcerations  inle-- 
tinales  produiles  par  la  fievre  typho'ide,  la  dysenlerie,  la  tuberculose 
n'en  sonlque  des  causes  exceplionnelles  (2). 

En  dehors  du  tube  digestif,  la  pirilonite  circonscrite  ou  diffuse, 
les  foyers  peritoneaux  suppures,  souvenl  consecutifs  a  la  lithiase 
biliaire,  el  aux migrations  anormales  des  calculs  (3),  les  cholecystites 
supj)urees,  les  abces  ganglionnaires  du  mesentere  sont  quelquefois 
le  point  de  depart  de  la  pylephlebite  suppuree.  Elle  peut  Sire  conse- 
cutive aux  abces  de  la  rale,  a  la  phlebile  ombilicale  chez  les 
nouveau  nes. 

Enfin  les  branches  de  la  veine  porte  sonl  souvent  alteinles  dans  le 
foie  lui-memea  la  suite  des  angiocholecyslitescalculeuses,  des  abces 
du  foie,  des  kystes  hydatiques  suppures. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  La  veine  porte  est  volumineuse, 
souvent  entouree  d'adherences  ;  elle  estrigide  et  reste  beante  apres 
la  section  ;  elle  renferme  un  thrombus  de  couleur  grisatre  ou 
violacee,  ramolli,  puriforme;  la  face  interne  de  la  veine  est  inegale, 
ga  el  la  vegelante  et  ulceree.  On  peut  poursuivre  ces  lesions  jusque 
dans  la  veine  d'origine  qui  communique  avec  le  foyer  infectieux 
causal. 

Souvent  une  branche  de  bifurcation  de  la  veine  porte  est  seule 
atteinte;  c'esl  le  plus  ordinairement  alors  la  branche  droite. 

Le  foie  est  raremenl  intact.  La  pylephlebite  se  poursuit  jusque 
dans  la  profondeur  de  l'organe  et  donne  naissance  a  des  abces  (Voy. 
Abces  du  foie)  ayanl  d'abord  comme  membrane  limilanle  la  paroi 
veineuse  quia  subi  une  dilatation  ampullaire,  puis',  lorsqu'dlle  est  de- 
truile,  le  tissu  hepatique  lui-mSme.  A  la  section  du  foie  on  rcconnail 

(1)  On  trouvera  dans  la  these  de  Bertiieun  de  nombreux  exemples  de  pylephle- 
bite consecutive  a  l'appendicile  et  une  bibliographic  complete  sur  ce  sujet.  Complic. 
Jicpat.  de  l'appcndicite.  Th.  de  Paris,  1895. 

(2)  Lanxois  et  Lyoxnet,  Pylephlebite  et  abces  du  foie  consecutifs  a  la  fievre 
typhoide  Congr&s  de  midecine  tic  Bordeaux,  aout  1895). 

Galliahu,  Alterations  dc  la  veine  porte  dans  la  lithiase  biliaire  (Med.  modenie, 
20  novembre  1895,  p.  713). 


PYLEPHLEBITE  SUPPUREE.  - 


SYMPTOMATOLOGIE. 


facilement  a  c6t6  de  ces  abces,  les  veinules  remplies  par  m>  caillot 
grisatre  ou  rouge.  Dans  cerlains  cas  les  veines  ae  soul  pas  thron> 
bosees  a  line  eerlaine  prol'ondeur ;  on  prut  eependanl  Lrouvor  la 
encore  depelils  abces  qui  reeonnaisscnt  alors  une  origine  embolique. 

Les  veines  sus-hepatiques  sont  ordinaircmenl  inlactes. 

Les  voies  biliaircs  peuvent  6lre  atleinles  el  presenter  des  lesions 
d'angiocholite  catarrhalc  ou  Suppur6e. 

La  rate  est  volumineuse,  congeslionnee ;  le  pe>itoine  est  6paissi  et 
enflamme  autour  de  la  veine  porte.  Les  abces  metaslaliques  dans  les 
diffe>ents  organes  sont  rares,  comme  les  lesions  des  veines  sus- 
hepaliques. 

SYMPTOMATOLOGIE  ET  DIAGNOSTIC.  -  Cliniquement  la  pyle- 
phlebite suppur6e  se  presente  sous  des  aspects  variables.  Tantot,  en 
effet,  ses  signes  sont  complement  masques  par  ceux  de  raffeclion 
qui  lui  a  donne"  naissance ;  il  en  est  souvent  ainsi,  par  exemple, 
lorsqu'elle  succede  a  une  appendicite,  a  une  angiochol6cystite  cal- 
culeuse  suppuree,  a  une  fistule  biliaire  avec  foyers  peritonea ux 
suppures,  etc. 

D'autres  fois,  la  pylephlebite  est  limitee  a  une  branche  de  bifurca- 
tion, comme  dans  le  cas  recent  de  M.  Achard  ;  elle  est  alors  le  plus 
souvent  decouverle  a  Tautopsie. 

Par  contre  il  est  des  cas  ou  la  lesion  infeclieuse  primitive  est  restee 
lalenle  ou  ne  s'est  accusee  que  par  quelques  sympldmes  vagues  et 
peu  importants.  II  est  alors  plus  facile  de  reconnaitre  l'existence  de 
la  pylephlebite. 

Les  premiers  sympldmes  par  lesquels  elle  se  manifeste  sonl  la  fievre 
el  la  douleur. 

La  fievre  revet  ordinairement  la  forme  d'acces  intermitlents  plus 
ou  moins  prolonges  avec  les  trois  stades  de  frissons,  chaleur,  sueurs. 
Le  retour  de  ces  acces  est  tres  irregulier  ;  ils  peuvent  se  reproduire 
plusieurs  fois  dans  une  journ6e  et  etre  suivis  d'une  periode  apyre- 
tique  de  plusieurs  jours. 

La  douleur  siege  soil  a  l'hypocondre  droit,  soit  a  1  epigastre,  mais 
elle  s'irradie  bienlot  a  tout  Tabdomcn ;  la  pression  l'exagere  et  la 
rend  tres  vive. 

Assez  Irrquemmcnt  on  observe  de  l'ictere,  mais  surtout  pendant 
les  derniers  jours  de  la  maladie.  D'apres  Frerichs,  l'ictere  manquerail 
dans  an  quart  des  cas.  11  est  ordinairement  pen  fonc6  el  se  reduit 
parfois  a  une  legere  teinte  jaunatre  des  conjonctives. 

Les  troubles  digestifs  sonl  constants  :  vomissements,  diarrhee 
sereuse  on  dysenleriforme;  les  heinalemescs  el  le  mehena  sonl  plus 
rare  que  dans  la  pylephlebite  adhesive.  Les  urines  sonl  peu  abon- 
dantes  et  Ires  foncees. 

L'exploration  physique  de  l'abdomcn  monlrc  que  le  foie  et  la  rate 
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sont  plus  ou  moins  hypertrophies ;  (Jans  quelqiies  cas  on  a  pu  sentir 
le  fcronc  de  la  veino  portc  enflamme" ;  mais  le  plus  souvent  la 
palpation  de  la  region  donne  une  sensation  d'empatement  difl'us  a 
cause  de  la  perilonite  locale  concomitante. 

L'ascitc  et  la  dilatation  des  veines  sous-cutan6es  abdominales  sonl 
rares;  toutefois  l'infection  p6ritoneale  peut  donner  lieu  a  un  epan- 
chement  plus  ou  moins  abondant,  ordinairemenl  louche  ou  pu- 
rulent. 

L'tHat  general  s'aggrave  vite  ;  la  pylephl6bite  suppuree,  en  effel,  a 
unemarche  rapide  ;elledure  ordinairement  quatre  ou  cinq  semaines; 
il  est  des  cas  cependanL  oil  le  malade  peut  resister  plusieurs  mois, 
d'autres  fois,  par  contre,  il  est  emporte  en  quelques  jours.  Le  malade 
meurtsoitde  cachexie  progressive,  soit  de  perilonite  g6n6ralis6e. 

Le  diagnostic  est  le  plus  souvent  tres  difficile.  C'est  surtout  avec 
l'angiocholite  suppur6e  que  Ton  confond  ordinairement  la  pyle- 
phlebite.  L'irr6gularile  des  acces  f6briles  intermittents  el  I'existence 
d'une  diarrh6e  sanguinolente  pourraient  seules  faire  diagnostiijuci- 
celle-ci.  Les  abces  dysenteriques  du  I'oie  sont  plus  faciles  a  distin- 
guer  grace  a  la  notion  etiologique  et  a  la  marche  meme  de  la 
maladie.  La  py!6phlebite  suppuree  est  souvent  difficile  a  reconnaitre 
des  p^ritonites  suppurees  locales  ou  generales  et  des  infections  puru- 
lentes  a  determinations  hepatiques.  Enfin,  ainsi  que  nousl'avons  dit, 
elle  peut  etre  completement  masquee  par  les  signes  de  la  maladie 
primitive  ;  bien  souvent  la  pyl6phlebite  suppuree  n'est  reconnue  qua 
l'autopsie. 

TRAITEMENT.  —  La  therapeutique  des  pylephlebites  est  nulle; 
on  est  reduit  a  une  medication  symptomatique.  On  emploiera 
done  les  moyens  appropries  contre  la  douleur,  la  fievre,  les 
hemorragies,  l'ascite,  etc. 
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L'enveloppe  perifoneale  du  foie  p'eut  parliciper  a  tous  les  processus 
morbides  aigus  ou  chroniques  qui  atteignent  la  grande  sereuse 
abdominale.  Mais  parmi  ces  processus,  il  en  est  qui  sont  tres  rares, 
comme  les  tumeurs  :  le  cancer  du  peritoine  ne  tire  d'ailleurs 
aucun  caractere  special  de  sa  localisation  sur  le  peritoine  perihepa- 
tique  ;  quant  aux  fibromes  corneens  (Rindfleisch)  ou  lamelleux 
(Cornil  et  Ranvier)  que  Ton  a  decrits  a  ce  niveau,  ils  ne  sont  autre 
chose  que  des  produits  inflammaloires,  etnous  les  etudierons  a  pro- 
pos  des  perihepatites  seches.  De  plus,  la  pathologie  des  sereuses  peut 
se  resumer  presque  uniquement  dans  l'histoire  de  leurs  inflamma- 
tions. Aussi  decrirons-nous  seulement  les  perihepatites. 

PERIHEPATITES. 

Les  perihepatites  peuvent  accompagner  des  inflammations  gene- 
ralisees  a  tout  le  peritoine,  el,  dans  les  peritonites,  le  foie  se  recouvre 
d'exsudats  varies,  semblables  a  ceux  qui  existent  sur  les  autres  visceres 
de  la  cavite  abdominale.  Mais  ce  qui  fait  Finlerel  des  perihepatites, 
e'est  qu'on  les  rencontre  souvent  en  dehors  de  toute  alteration  du  resle 
de  la  sereuse  ;  elles  ont  alors  une  existence  a  part,  au  m6me  litre  que 
les  pelvi-peritonites  et  les  peritonites  peri-appendiculaires,  et  elles  em- 
|ininlent  au  voisinage  du  foie  leurs  caracteres  particuliers.  Pour  que 
la  sereuse  hepalique  puisse  s'enflammer  seule,  il  faut  qu'elle  s'isole 
du  reste  du  peritoine,  par  la  creation  d'adherences  limitant  autour 
du  foie  une  loge  peritoneale  ;  il  faut  done  qu'une  perilonite  adhesive 
ait  cu  le  temps  de  se  developper,  soit  par  suite  de  la  marche  lentede 
l'inflammation,  soit  par  le  fait  m6me  du  siege  de  l'affection,  cause  do 
la  perihepatite.  Nous  decrirons  aux  p6rihepalites  une  forme  seelie, 
une  forme  hemorragique,  et  une  forme  purulente,  comme  on  le  fait 
pour  lrs|,leuresiesoules  pericarditcs.  II  faudrait,  pour  completer  l'ana- 
logie,  ajouler  une  qualriemc  forme,  sero-fibrineuse,  mais  on  sait 
qu'en  dehors  des  cas  oil  elle  est  le  premier  degre  de  i'inflammation 

Traite  de  medecine.  V.  —  lo 
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purulent©,  clle  est  presque  loujours  une  manifestation  de  la  tubercu- 
losc;  or  celle-ci  ne  reste  localised  au  niveau  du  peritoine  perihepa- 
li(jne  que  dans  sa  forme  cas6euse. 

PERIHEPATITE  SECHE  ET  SYMPHYSE  PERIHEPATIQUE. 

La  perihepalilc  seche  peut  apparailre  dans  deux  ordres  de  eas  : 
soit  comme  complication  au  cours  des  diverses  afl'ections  du  foie,  soit 
au  conlraire  comme  processus  primitif,  en  dehors  de  toule  lesion  an- 
lerieure  du  parenchyme  hepatique. 

PERIHEPATITE    SECHE  SECONDAIRE. 

La  plupart  des  maladies  du  foie  peuventse  compliquer,  a  un  mo- 
ment donne  de  leur  evolution,  de  perihepatite  ;  mais  toutes  ne  le  foul 
pas  avec  la  mfime  frequence  ni  la  mSme  intensite.  Pour  expliquer  ces 
differences,  on  peut,  a  l'exemple  de  M.  Chauffard,  invoquer  la  dis- 
position speciale  des  enveloppes  du  foie ;  M.  Sabourin  a  montre  en  effel 
que  la  capsule  fibreuse,  sous-jacente  a  l'enveloppe  peritoneale,  ren- 
fermait  un  riche  reseau  veineux  en  communication  avec  les  veines 
sus-hepafiques,  de  sorte  que  pour  cet  auteur  «  la  capsule  du  foie 
n'est  autre  chose  qu'une  veine  sus-hepatique  en  partie  obliteree,  en 
partie permeable  (1) '».  Cette  remarque  nous  explique  la  frequence  de 
la  perih6patite  dans  la  cirrhose  cardiaque,  oil  le  point  de  depart 
de  la  lesion  est  aux  veines  sus-hepatiques,.et  dans  les  cirrhoses  alco- 
oliques  ou  les  deux  systemes  veineux  sont  en  g6neral  interesses. 

Mais  ce  n'est  pas  seulement  dans  ces  cas  que  la  sereuse  hepatique 
s'enflamme  ;  et  nous  allons  retrouver  la  perihepatite  dans  toutes  les 
affections  du  foie  qui  relevent  d'un  processus  infectieux.  Ainsi  elle 
est  frequente  dans  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire,  dans  l"he- 
palite  graisseuse  des  tuberculeux,  dans  la  syphilis  hepatique,  h6re- 
ditaire  ou  acquisc,  et  dans  ce  dernier  cas  repaississcmeut  de  la 
sereuse  est  quelquefois  considerable  et  masque  le  parencli  vine  sous- 
jacenf  ;  enfin  dans  le  cancer  du  foie,  oil  elle  accompagne  le  cancer 
nodulaire  beaucoup  plus  souA^ent  que  la  forme  massive  Hanoi  et 
Gilbert)  ;  elle  est  due  alors  a  la  superficialife  d(>s  nodules  canc6reux. 

D'antres  fois  la  p6rihepatite  est  seulement  partielle ;  e'est  rv  qui 
arrive  dans  les  abces  du  foie  el  les  kystcs  hydatiques  suppur(5s  ;  elle 
eyre  alors  des  adh6rences'  entre  le  foie  et  la  paroi  oulesorganes  \<>i- 
sins,  protege  ainsi  la  grande  cavite  peritoneale  contrc  l  invasion  du  I 
pus,  et  empeche  la  p^-rilonite  generalisee.  Dans  les  cholecystites,  li1 
p6ritoine  voisin  de  la  vesicule  s'enflamme,  et  celle-ci  se  trouvc  parfois 
immobilisee  compl6lemcnt  par  desadherences,  cequi  rendra  difficile, 

(1)  Sauourin,  La  glunde  biliaire  dc  l'liommc.  Paris,  1888,  p.  834. 
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sinon impossible,  une  intervention  chirurgicate  (1).  Enfin  il  faut  citer 
encore  les  perihepatites  artificielles,  qu'on  cherchait  a  developper  au- 
trefois  dans  un  but  th6rapeutique  au  moyen  do  la  pate  do  Canquoin, 
ponrdtablir  des adh6rences  entre  le  l'oie  eL  la  paroi ;  remarquons  que 
dans  ce  cas,  commedans  le  cas  de  cholecystilc,  la  cause  de  l'irritation 
est  en  dehors  du  l'oie  au  lieu  d'fitre  intrah6patique  et  que  I'inflamma- 
tioo  debute  par  la  couche  peritoneale  et  non  plus  par  la  capsule 
propre. 

Enfin,  dans  d'autres  affections  du  foie,  comme  la  degenerescence 
graisseuse  ou  amyloide,  la  perihepatite  manque  complelement. 

La  perihepatite  seche  consiste  anatomiquement  en  un  epaississe- 
ment  de  la  capsule  d'enveloppe  du  foie,  qui  prend  un  aspect  blan- 
chatre,  fibroide  meme  par  endroits  ;  mais  cet  epaississement  est  ille- 
gal, etla  surface  peritoneale  presente  une  serie  de  mamelons  separes 
par  des  depressions,  ce  qui  donne  au  peritoine  perihepatique  un  as- 
pect «  comme  fenetre  de  linge  a  pansement  pour  lesbrulures  (2)  ». 
Souvent,  au  moment  de  Tautopsie,  et  presque  toujours  quand  on  a 
fait  sejourner  quelque  temps  le  foie  dans  l'eau,  on  arrive  a  detacher 
l'une  de  l'autre  les  deux  enveloppes  du  foie,  peritoine  et  capsule 
propre,  ce  qui  est  impossible  a  l'etat  normal ;  on  peut  voir  alors  par 
transparence l'etat  du  peritoine-perihepatique. 

Par  les  progres  de  cetfe  lesion,  le  foie  arrive  a  contracter  des  adhe- 
rences  avec  les  organes  voisins  ou  la  paroi  abdominale  ;  il  se  fait 
ainsi  des  loges,  qui  quelquefois  se  remplissent  de  liquide  ascitique,. 
comme  clans  un  cas  rapporte  par  M.  Sergent  (3).  Au  microscope,  on 
reconnait  que  Tepaississement  de  l'enveloppe  du  foie  est  du  a  la 
proliferation  du  tissu  conjonctif ;  les  deux  couches  peritoneale  et 
capsulaire  propre  apparaissent  bien  distinctes,  formees  de  fibres 
conjonclives  paralleles  a  la  surface  du  foie,  et  se  continuant  par 
endroits  avec  le  tissu  conjonctif  intrahepatique. 

Dans  les  perihepatites  partielles,  localisees  autour  de  la  vesicule 
biliaire,  il  peul  meme  y  avoir  propagation  de  rinflammalion  sereuse 
superficielle  au  parenchyme,  et  le  tissu sclereux  va  se  continuer  avec 
celui  des  espaces  portes  voisins  (Pilliet,  in  these  Delbec) ;  il  y  a  alors 
un  d6but  de  cirrhose  a  point  de  depart  peritoneal,  veritable  cirrhose 
capsulaire  ou  p6rihepatogene,  sur  laquelle  nous  reviendrons  plus 
loin. 

Les  symptdmes  auxquelsdonnent  lieu  ces  p6rih6patitessecondaires 
n'onl  qu'une  faible  importance  dans  le  tableau  cliniquede  lamaladie 
causale.  Pourtant  on  peut  rapporter  a  la  p6rihepatite  concomitante 

(1)  Deldec,  Des  lesions  de  la  vesicule  biliaire  dans  la  lithiase.  Th.  de  Paris,  1892. 

(2)  Hanot,  Cirrhose  alcooliquc;  hdmaLemeses  successivcment  routes  et  noires  ; 
mort  par  rupture  de  varices  cesophagiennes.  Peritonite  chroniquc,  plaques  lai- 
teuses  du  peritoine  (Soc.  mdd.  des  hop.,  14  juin  1895). 

(3)  Sehgent,  Peritonite  sus-hepatique  enkystec  a  liquide  citrin  clans  un  cas  de 
cirrhose  avec  ascite  (Soc.  anat.,  1894,  p.  147). 
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les  poussees  douloureuses  conslatees  quelquefois  chez  les  cirrho- 
tiques.  Dans  le  cancer,  elle  oxplique  la  frequence  de  l'ascite  et  des 
douleurs  dans  la  forme  nodulaire-;  et,  en  effet,  ces  deux  sympt6mes 
manqnenl  dans  la  forme  massive,  oil  la  perihepatite  n'existe  pas." 

Dans  les  abces  du  foie  el  Irs  cholecystites,  l'apparition  de  la  p6ri- 
h6patite  se  traduit  parune  aggravation  des  douleurs,  qui  deviennenl 
superficielles,  lancinanles,  s'accompagnenl  de  l'irradialion  habituellc 
dans  l'epaulc  droile  eL  quelquefois  de  hoquels  et  de  naus6es.  Dans  tous 
ces  cas  elle  peut  se  reveder  par  un  signe  physique  particulier,  le  frot- 
lement  perihepalique.  C'est  un  bruit  que  Ton  percoit  par  L'ausculta- 
tion  de  la  region,  et  qui  peut  <Hre  compar6  avec  Bertrand  au  bruit 
de  cuir  neuf  de  la  pericardite  ;  il  estdu  aux  mouvements  du  foie  qui 
font  frotter  Tune  conlre  l'autre  deux  surfaces  d6pourvues  de  leur 
poli  normal.  Dans  les  abces  du  foie,  Bertrand  a  montre  qu'il  a  une 
grande  importance  diagnostique,  car  il  precede  de  plusieurs  jours 
rcedeme  parietal,  denote  la  presence  d'une  collection  purulente  d'un 
grand  volume,  et  indique  le  pointotiil  faut  pratiquer  la  ponction  (1). 

Nous  n'insisterons  pas  sur  revolution  de  ces  perihepatites  seches 
secondaires ;  nous  avons  vu  le  role  de  protection  qu'elles  jouent  vis- 
a-vis de  la  grande  cavite  periton^ale  ;  mais,  comme  il  arrive  pour 
beaucoup  de  processus  morbides,  la  perihepatite,  processus  favorable 
au  debut,  devient  ensuite  une  cause  d'accidents  ;  elle  etablit  des 
adherences  permanentes  entre  le  foie  et  le  diaphragme  ou  la  paroi 
abdominale,  et  peut  conduire  a  la  veritable  symphyse  perihepalique ; 
mais  cet  aboutissant  est  plus  frequent  dans  la  forme  primitive  que 
nous  allons  maintenant  etudier. 

PERIHEPATITE   SECHE  PRIMITIVE. 

Cette forme  de  perihepatite,  rarea  la  verite,  n'a  etejusqu'ici  que  peu 
rtudi6e.  En  effet,  il  n'en  est  pas  question  dans  les  articles  des  dic- 
tionnaires  ni  dans  les  traites  de  pathologie,  et  pourtant  un  certain 
nombre  d' observations  publiees  en  France  et  a  l'etranger  permettent 
d'affirmer  Texistence  de  ce  type  special.  En  1878,  M.  Taprel  2 
signalaTimporlance  de  la  perihepatite  dans  les  peritonites  chroniques 
d'emblee,  et  son  rdledans  la  genesede  certaines  cirrhoses  ;  mais  c'est 
surtout  Poulin  (3)  qui,  en  1880,  attira  l'allention  sur  ces  faits.  En 
Allemagne,  Curschmann  (4),  en  1884,  mit  la  question  a  l'ordre  du 
jour  en  d6signant  sous  un  nom  expressif  Taspccl  particulier  que 

(1)  Bertranp,  Frottement  pdrih^patique  et  abces  du  foie  (.lead,  de  meVf., 
icr  juillet  1890,  p.  692). 

(2)  Taphet,  Elude  clinique  sur  lapiritonite  chronieiuc  d'emblde.  Th.de  Paris.  L878. 

(3)  Poulin,  Etude  sur  les  atrophies  viscerales  consccutives  aux  inflammations 
chroniques  des  sereuses.  Th.  dc  Paris,  1880 

(4)  Cuhschmann,  Zuv  diflcrentiel  Diagnose  der  mit  Ascites  verbundenen  Erkran- 
kung-en  der  Leber  und  der  Pfortadersystem  (Deui.  med.  Wochenschr.,  1884,  p.  564). 
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prend  le  foie  entoure^  de  sa  coque  Gbreuse  opaque ;  il  Tappcla  foie 
glad  (Zuckergussleber) ;  puis  a  sa  suile  un  certain  nombrc  d'auteurs 
en  rapporterent  des  exemples,  entre  auLres  Wunschbaum  (1), 
Rumpf  (2),  Pick  (3).  En  Italic,  Bassi  (4)  publia  unc  etude  sur  ce  sujet 
en  1889.  Enfin,  en  parcourant  les  Bulletins  de  la  Sociele  analomique, 
nous  avons  pu  en  reunir  plusieurs  observations  (Landricux  (5), 
Tissier  (6),  Dejerine  et  Huet  (7),  Faitout  (8)). 

La  perihepatite  seche  primitive  peut  accompagner  une  peritonite 
gvneralisee,  ou  au  contraire  etre  independante  de  toute  autre  lesion 
La  srreuse,  et  alors  elle  s'associe  le  plus  souvent  &  la  symphyse 
cardiaque  pour  donner  lieu  a  un  type  clinique  special,  la  symphyse 
pericardo-perihepatique. 

SYMPHYSE  PERIHEPATIQUE  AVEC  PERITONITE  GENERALISEE. 

Diverses  formes  de  peritonites  chroniques  peuvent,  en  se  localisant 
sur  le  i'oie,  donner  lieu  a  la  symphyse  perihepatique.  La  plus  fre- 
quente  est  la  tuberculose  peritoneale  a  forme  fibreuse,  et  Ton  trouve 
des  cas  de  ce  genre  relates  dans  la  these  de  M.  Tapret,  et  surtout 
dans  celle  de  M.  Boulland  (9).  Pour  M.  Lancereaux,  pour  Leudet, 
l'alcoolisme  pourrait  occasionner  des  peritonites  chroniques ;  mais 
il  est  bien  evident  que  les  lesions  de  cirrhose  hepatique  rencontrees 
dans  ces  cas  sont  dues  a  Taction  directe  de  l'alcool  sur  le  foie,  et 
non  a  la  propagation  de  la  perihepatite ;  et  ce  sont  la  des  perihepatites 
seehes  secondaires.  Enfin,  dans  d'autres  observations,  la  cause  de  la 
peritonite  echappe  a  toutes  les  recherches  ;  il  en  etait  ainsi  clans 
le  cas  rapporte  par  M.  Du  Pasquier  (10)  et  dans  un  fait  que  nous 
avons  observe. 

Anatomiquement,  on  trouve,  au  milieu  de  16sions  generalisees  a 
l'epiploon,  a  Fintestin,  au  mesentere,  un  foie  ordinairement  petit, 

(1)  Wunschhaum,  Ueber  einen  Fall  von  Perforation  eines  Aortenaneurysmas  in 
<ler  rechten  Voihof  (Prager  medicin.  Wochenschr.,  1893,  p.  39). 

(2)  Rumpf,  Ueber  die  Zuckrryussleber  (Deutsches  Archiv  fiir  klin.  Med..  1895, 
Bd  LV,  p.  272). 

(3)  Pick,  Ueber  chronische  unter  dem  Bilde  der  Lebercirrhose  verlaufendc  Peri- 
carditis (pericarditische  Pseudolebercirrhose)  {Zeitschrift  fiir  klinische  Medicin, 
Bd  XXIX,  1896,  p.  385). 

(4)  Bassi,  Hepatite  interstitielle  par  peritonite  chronique  (Arch.  Hal.  de  din. 
med.,  1889,  p.  638). 

(5)  Landrieux,  Soc.  anat.,  1873,  p.  2. 

(6)  Tissier,  Calcification  du  pericarde.  Eruption  de  vaccine  generalisee  (Soc. 
anat.,  1881,  p.  435). 

Dejehine  el  Huet,  Cirrhose  ati'ophique  sous-capsulaire.  Periliepatite.  Spleno- 
megalie.  Mort  par  peritonite  (Soc.  anal.,  1887,  p.  844). 

(8)  Faitout,  Cirrhose  hepatique  capsulaire  generalisee  (Soc.  anal.,  1896,  p.  280;. 

9  Boulland,  De  la  tuberculose  du  peritoinc  et  des  plevres  chez  l'adulte  au 
point  de  vuc  du  pronostic  et  du  traitcment.  Tlx.  Paris  1885. 

(10)  Du  Pasquier,  Cirrhose  liypertrophique  systematique  du  peritoinc  {Arch, 
generates  de  miidecine,  deceinbre  1897,  p.  651).  " 
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adherent  au  diaphragme  el  a  la  paroi  abdominale,  el  dans  cerlains 
cas  les  adherences  sonl  telles  que  lc  lissu  hepalique  se  dechire  quand 
on  cssaye  de  retirer  l'organe  de  la  cavil6  abdominale.  Ilestenloure 
d'une  coque  de  perihepalile,  d'epaisseur  variable,  pouvanl  alteindre 
jusqu'a  3  et  4  millimetres  ct  nifime  davantage  ;  elle  est  alors  opaque, 
fibroide,  et  donne  au  foie  un  aspect  special.  En  general,  ce  n'est 
qu'au  niveau  du  foie  que  la  sereuse  presenle  unepaississement  aussi 
considerable,  lc  rcste  du  peritoine  est  le  siege  de  lesions  variables, 
mais  ne  revelant  pas  ce  caract6re  special  d'hyperplasie  conjonctive, 
pourtant  dans  le  cas  de  M.  Du  Pasquier,  cc  processus  6tai1  genera- 
lis6  a  toute  la  sereuse  et  se  retrouvait  aussi  bien  au  niveau  du  cdlon 
et  du  peritoine  parietal  que  de  la  rate  et  du  foie.  Le  parenchyme 
hepalique  est  sain  en  general;  pourtant  M.  Tapret  dit  avoir  vu  des 
prolongements  fibreux  partant  de  la  capsule  pour  envahir  le  foie. 

Au  microscope,  la  sereuse  epaissie  apparall  formee  de  couches 
lamellaires  concenlriques  avec  de  rares  noyaux;  on  n'y  trouve  plus 
traces  de  lesions  tuberculeuses,  meme  quand  celles-ci  existenl  nette- 
ment  sur  le  reste  du  peritoine.  Souvent  on  trouve  associees  a  la  peri- 
tonite  des  inflammations  des  autres  sereuses  viscerales,  pleuresie, 
pericardite,  plus  rarement  meningite  et  vaginalite,  inflammations 
revetant  toutes  la  forme  adhesive;  si  bien  que  dans  le  cas  que  nous 
avons  observe,  il  s'agissait  d'une  veritable  symphyse  totale  des 
visceres. 

Au  point  de  vue  clinique,  e'est  la  peritonile  generalisee  qui  predo- 
mine,  l'etat  du  foie  n'est  que  secondaire.  Pourtant  Poulin  et,  avec 
lui,  M.  Boulland  se  demandent  si,  dans  les  formes  de  peritonile  tuber- 
culeuse  qui  simulent  la  cirrhose  du  foie,  il  n'y  aurait  pas  perihepalile 
intense,  et  par  suite  alteinte  du  foie  ;  l'ascite,  si  abondante  dans  ces- 
cas,  s'expliquerait  par  le  developpement  exagere  du  lissu  conjonctif 
au  niveau  du  hile,  entrainant  une  gene  mecanique  de  la  circulation 
porle.  De  toutes  fagons,  l'alleration  du  foie  est  dans  ce  cas  moins 
marquee  que  dans  la  cirrhose  alcoolique;  les  urines  sont  moins  rares 
eln'onl  pas  1'aspect  parliculicr  des  urines  des  cirrholiques,  la  figure 
n'a  pas  non  plus  la  secheresse  et  le  teint  plombe  de  la  cirrhose. 
Enfin,  le  diagnostic  sera  aide  par  la  connaissance  des  antecedent 
du  malade,  etla  recherche  de  la  cause,  alcoolisme  dans  un  cas,  luber- 
culose  dans  l'autre. 

SYMPHYSE  PKRIIIKPATIQUE    SANS  PER1T0N1TE  GENERALISEE. 

Symphyse  perihepatique  isolcc. 

Ces  cas  sont  rares  et  pcu  connus.  C'est  le  plus  souvent  par  hasard 
que,  dans  une  aulopsie,  on  trouve  l<x  foie  entour6  d'une  capsule 
tresdpaissie,  opaque,  donnant  1'aspect  du  foie  glac6  de  Gurschmann. 
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Ainsi,  dans  l'observation  de  M.  Faitout,  i]  s'agissait  d'un  homme 
moil  de  nephrite  interstitielle ;  dans  cello  de  Wunschbaum,  d'un 
homme  atteinl  d'ane>rysme  de  l'aorte.  La  rale  participe  on  g6ne>al 
an  processus  et  est  entour6e  d'nne  couche  de  perisplenic;  mais  le 
reste  dup6ritoineest  sainou  a  pen  pros;  d'autre  pari,  le  parenchyme 
h^patique  a'est  pas  allero.  Cliniquemenl,  on  n'avait  note  pendant  la 
vie  que  quelques  douleurs,  quelques  tiraillemcnts  dans  la  region  de 
l'hvpocondre  droit;  dans  le  cas  de  M.  Landrieux,  l'ascite  s'expli- 
qnail  par  le  lvlrecissement  du  calibre  de  la  veine  porle  au  niveau  du 
hile  du  foie;  quant  a  Tictere  qui  cxislait  dans  ce  cas,  peul-elre  etait-il 
du  anssi  a  la  compression. 

Symphyse  pericardo-perihepatique. 

Si  on  analyse  les  observations  oil  la  perihepalile  seche  primitive 
a  ('U'  rencontree  en  dehors  de  toute  peritonite  generalisee,  on  est 
frappe"  de  ce  fait  que  dans  les  deux  tiers  des  cas  la  perihopatite 
s"accompagne  de  symphyse  cardiaque.  Cette  association  avail  deja 
6te"  vue  par  Pick,  mais  cet  auteur  considerait  la  lesion  du  foie  comme 
secondaire  a  celle  du  cceur,  sans  reconnaitre  la  difference  profonde 
qui  existe  entre  ces  cas  et  le  foie  cardiaque  veritable.  II  nous  a  semble 
que  la  question  devait  elre  envisaged  d'une  fagon  differenle;  pour 
nous,  il  s'agitla  d'une  lesion  particuliore,  interessant  simultanement 
le  poriearde  et  le  peritoine  perihepatique.  Nous  en  avons  observe 
nous-memes  un  remarquable  exemple  chez  un  malade  que  nous 
avons  pu  suivre  pendant  trois  annees  jusqu'a  l'autopsie ;  el  en  le 
rapprochant  des  observations  semblables,  nous  avons  vu  que  loujours 
il  y  avait  des  sympl6mes  identiques  correspondant  a  des  lesions 
identiques ;  aussi  avons-nous  pu  en  constiluer  un  syndrome  special, 
sous  le  nom  de  symphyse  pericardo-perihepatique  (1). 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Le  foie  est  en  general  difficile  a  ex- 
trairede  la  cavito  abdominale,  a  cause  des  adherencesquile  reunissent 
a  la  paroi  et  surtout  au  diaphragme.  II  est  entoure  d'une  capsule 
•'■p.iissie,  blanche,  dure,  opaque;  cette  lesion,  plus  marquee  a  la 
face  superieure  qua  l'inferieure,  est  inegale  dans  son  developpemenl, 
et  on  trouve  par  endroits  des  plaques  jaunatres,  saillantes,  ayant 
1  nspecl  et  la  consislance  du  cartilage.  Le  volume  du  foie  est 
variable,  tanldt  diminue,  tantol  accru.  Si  Ton  pratique  une  section 
perpendiculairo  ;'i  la  surface,  on  reconnait  Inspect  blanc  nacre  de  la 
capsule,  qui  esl  libro'ide,  et  au-dessous  le  parenchyme,  donU'olat  peut 
varier  snivanl  les  cas.  En  efCct,  cette  perihepalile  peut  etre  le  poinl 
de  depart  d  une  cirrhose  qui  envahit  progressivemenl  l'organe  de 

(lj  A.  GiMiniiT  et  M.  Garmer,  Dc  la  symphyse  pch-icardo-pcriliepaLiquc  (Bull, 
de  la  Soc.  de  biol.,  1898,  15  janvier.) 
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dehors  en  dedans,  cirrhose  cenlripete,  capsulaire  ou  pluidt  pdri- 
hepalogene  (Gilbert  et  Gamier).  Quand  ceLte  cirrhose  est  bien 
developp6e,  on  voitdes  bandes  Bbreuses  partantde  La  face  profonde 
de  la  capsule,  et  allant  se  ramifier  dans  le  parenchyme;  la  zone 
superficielle  est  sillonnee  de  bandes  conjonctives,  d'autant  plus 
nombreuses  que  la  perihepatite  esl  plus  marquee,  tandis  que  les 
parlies  profondes  en  sont  depourvues.  Si  au  conlraire  cette  cirrhose 
manque,  le  parenchyme  pent  avoir  une  apparence  normale,  ou  plus 
souvent  Taspcct  noix  de  muscade. 

L'examen  histologiquc  montrc  que  la  capsule  est  formee  de  fibres 
paralleles  entrc  elles  et  a  la  surface  de  l'organe  avec  quelques  rares 
noyaux  dissemines  (fibromes  corneens  ou  lamelleux);  toute  I'activile* 
du  processus  paralt  resider  a  sesdeux  faces,  face  libre  ou  peritonea  le. 
et  face  hdpatique,  ou  se  trouvent  accumules  de  nombreux  noyaux. 
Pour  etudier  histologiquement  la  cirrhose  p6rihepatog6ne,  il  faut 
recueillir  des  morceaux  de  foie  a  diff6rentes  hauteurs  sur  une  meme 
surface  de  section,  et  faire  les  coupes  perpendiculairement  a  la  cap- 
sule. On  reconnait  alors  que  la  zone  peripherique  du  parenchyme  esl 
envahie  par  la  sclerose;  de  la  face  profonde  de  la  capsule  partent 
clcs  bandes  fibreuses  Ires  epaisses  a  leur  base,  ou  elles  forment 
parfois  de  veritables  placards  fibreux ;  puis  elles  descendent  dans  le 
parenchyme  en  s'anastomosant  entre  elles,  de  maniere  a  segmenter 
le  tissu  en  ilots  cellulaires  de  dimensions  inegales.  Dans  la  zone 
moyenne  Taspect  est  un  peu  different,  la  sclerose  y  est  moins  abon- 
dante,  les  ilots  parenehymateux  plus  considerables,  et  sur  la  meme 
preparation  on  voit,a  cote  d'un  tissu  presque  completement  sain,  une 
grosse  travee  fibreuse  avec  quelques  ramifications  a  son  pourtour, 
attestant  une  lesion  adulte,  avancee,  mais  a  distribution  irreguliere 
et  inegale.  Enfin  dans  les  zones  profondes,  les  grosses  bandes 
fibreuses  ont  disparu,  il  n'y  a  plus  que  de  petits  faisceaux  de  fibres 
se  terminant  entre  les  lobules.  Dans  tout  leur  trajet  de  la  peripheric 
au  centre,  les  travees  conjonctives  ont  entoure  les  espaces  portes,  el 
generalement  les  veines  portes  d'un  certain  calibre,  respectant  au 
conlraire  les  veines  sus-lobulaires.  Cette  16sion,  si  remarquable  dans 
sa  disposition,  existait  completement  developpee  dans  le  cas  que  nous 
avons  observe^  dans  certains  cas  (Poulin),  elle  est  encore  au  debut, 
et  ne  se  rencontre  que  dans  la  zone  directement  sous-jacente  a  la 
capsule. 

Existe-t-il  d'autres  types  de  cirrhose  capsulaire,  en  dehors  de 
celui  que  nous  venonsd'etudier?  Certains  auleurs  (Steibel,  Ilomolle 
et  Molecot,  Bassi)  ont  trouve  une  hyperplasie  conjonctive  au  niveau 
des  espaces  portes  sans  qu'il  y  ait  a  proprement  parler  de  bandes 
fibreuses  a  direction  cenlripete  partant  de  la  capsule;  quelle  inter- 
pretation doit-on  donner  a  ces  fails?  II  est  difficile  de  r6pondre  des 
maintenant  a  cette  question  d'une  fagon  peremptoire;  pourtant, 
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d'experiences  ({ue  nous  avons  entreprises  a  cesujet,  il  semble  resulter 
qu'une  irritation  portee  sur  lc  peritoine  perihepatique  pcul  agir  a 
distance  sur  le  parenchyme  el  amener  un  afflux  leucocytaire  dans 
lesespaces  portes ;  Tavenir  nous  dira  si  colic  lesion  est  constante  et 
peutconduire  a  la  formation  d'une  scl6rose  periportale. 

Les  lesions  que  pr6sentent  lc  pericarde  sont  semblables  a  cellos  du 
peritoine  perihepatique  ;  il  y  a  une  pericardite  seche  avcc  epaississe- 
ment  et  soudure  de  deux  feuillets ;  la  symphyse  peut  etre  plus  ou 
moins  complete  ;  clle  l  etait  presque  enticrement  dans  le  cas  que 
nous  avons  observe;  enfin  le  pericarde  peut  etre  infiltre  de  sels 
calcaires.  Cetle  pericardite  sc  comporte  vis-a-vis  du  myocarde 
comme  la  perihepatite  vis-a-vis  du  foie;  elle  peut  donner  lieu  a  une 
sclerose  cardiaque,  par  p6netration  de  travees  fibreuses  a  direction 
centripete;  mais  cette  sclerose  est  en  general  beaucoup  moins 
prononcee  que  celle  du  foie. 

A  c6te  de  ces  alterations  si  profondes  du  foie  et  du  cceur,  on  ne 
trouve  a  noter  que  peu  de  changements  du  cote  des  autres  organes. 
Pourtant  la  rate  est  touchee ;  sa  capsule  est  tres  epaissie  et  assez 
semblable  a  celle  du  foie;  mais  le  reste  du  peritoine  est  sain;  il  a 
Faspect  lave  que  lui  donne  l'ascite.  Les  plevres  sont  souvent 
xeunies  au  poumon  par  quelques  adherences,  mais  la  symphyse 
pleurale  veritable  est  rare ;  dans  quelque  cas  on  trouve  note  un 
leger  epanchement  liquide.  Les  poumons  sont  sains. 

II  nous  reste  a  rechercherla  raison  de  cette  coexistence  de  la  peri- 
hepatite et  de  la  pericardite.  Remarquons  d'abord  que  cette  coexis- 
tence n'est  pas  exceptionnelle  ;  on  la  trouve  not6e  dans  six  des  obser- 
vations de  M.  Deschamps,a  propos  de  la  perihepatite  purulente,  et  tou- 
jours  il  s'agissait  de  collections  purulentes  situees  sur  la  face  convexe 
de  Torgane.  D'autre  part  la  pericardite  peut  se  montrer  comme  com- 
plication aucours  des  inflammations  de  voies  biliaires,  et  M.  Oddo  (1) 
l'a  vue  apparaitre  au  cours  d'une  colique  hepatique  avec  fievre.  On 
peut  expliquer  cette  propagation  de  rinflammation  par  lescommuni- 
cations  lymphatiques  qui  existent  entre  le  foieet  le  pericarde  comme 
l'a  fait  M.  Oddo;  en  effet  les  lymphatiques  superficiels  du  foie 
monlent  par  lc  ligament  suspenseur,  traversent  le  diaphragme,  et 
vont  se  jcter  dans  un  ganglion  situe  au  devant  de  la  base  du  peri- 
carde (Sappey)  ;  de  plus  ils  communiquent  largement  dans  le  centre 
phrenique  avec  ceux  du  pericarde  au  moyen  d'enormes  capillaires 
sans  valvules,  decrits  par  M.  Lacroix  (2).  Mais  il  faut  aussi  remar- 
quer  qu'il  existe  entre  les  feuillets  parietaux  des  deux  s6reuses  des 
rapports  de  contiguite  importants;  au  niveau  de  I'insertion  du  peri- 
carde  sur  le  centre  phrenique,  ces  deux  feuillets  ne  sont  s6pares  que 

(lj  C.  Onno,  Pericardite,  complication  dc  la  colique  hepatique  {Revue  de  med., 
JO  scptembre  1893,  p.  829). 
{'■I)  LAcnoix,  Histologic  du  pericarde.  Th.  dc  Lyon,  1891. 
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par  les  fibres  icndiiicuses  entrc  lcsquclles  sont  creuses  les  puils 
lymphatiqucs;  or  dans  lcscas  qui  nous  occupcnl  lc  processus  morbide 
n'est  pas  limite  au  peritoine  perih6patiquc,  mais  s'elend  aussi  au 
feuillet  parietal,  et  on  comprend  qu'une  inflammation  portant  sur 
I'unedesdeux  sereuses  sc  transmette  facilement  a  L'autre. 

ETIOLOGIE.  —  Les  causes  de  ce  syndrome  ne  sont  pas  encore  61u- 
cidres  ;  on  n'a  guere  jusqu'a  present  que  des  donn^es  negatives. 
En  cffet  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  qui  pourrait  expliquer  la 
p6ricardite,  n'existe  pas  dans  les  antecedents  des  malades  dont  nous 
avons  rassemble  les  observations.  L'alcoolisme,  qui  est  regard^ 
corame  une  cause  de  peritonite  primitive  et  raeme  de  pericardite  par 
certains  auteurs  (Lancereaux),  n'est  pas  releve  non  plusd'une  fagon 
constante  chez  nos  malades.  Mais  l'influence  de  la  tuberculose  merite 
d'etre  discutec  ;  en  efTet,  on  connait  sa  frequence  parmi  les  causes 
dela  symphyse  cardiaque;  deplus,  dans  deux  observations,  on  a  releve 
l'existence  de  lesions  tuberculeuses  manifestes  dans  le  pournon  et 
dans  les  ganglions;  enfin  dans  un  troisieme  (Curshmann)  la  mortest 
survenue  par  tuberculisation  aigue  du  peritoine.  Mais  d'autre  part 
rien  dans  la  forme  et  l'aspectdes  lesions  ne  nous  autorise  a  admeltiv 
cette  etiologie  univoque. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Les  symptomes  de  la  symphyse  pericardo- 
p6rih6patique  sont  dus  a  la  double  localisation  de  cette  affection. 
Ce  sont  en  general  les  signes  de  la  cardiopathie  qui  ouvrent  la 
scene,  essoufflement,  palpitations,  puis  viennent  1'augmentation  du 
volume  du  venire,  des  douleurs  au  creux  epigaslrique.  Ce  debut 
est  en  general  insidieux;  plus  rarement  il  se  fait  d'une  maniere 
subaigue ;  il  y  a  de  la  fievre,  des  nausees ;  les  douleurs  sont  plus 
vives;  on  croif  a  un  debut  de  peritonite,  mais  bientot  tout  se  calme, 
et  ce  n'est  que  peu  h  peu  que  se  developpent  les  autres  symptomes. 

L'examen  physique  permettra  dans  certains  cas  de  faire  le  dia- 
gnostic de  la  symphyse  cardiaque;  mais  on  sait  combien  ce  dia- 
gnostic est  en  general  delicat.  Dans  le  cas  que  nous  avons  observe 
il  y  avait  un  rythme  special  du  cceur  auquel  nous  avons  donne 
l'appellation  de  bruit  de  rappel  paradoxal  (1). 

Souvent  les  symptomes  cardiaques  se  bornent  a  de  la  faiblesse 
et  un  peu  d'irregularite  des  baUements,  sans  bruit  stethoscopique 
surajout6. 

Du  cdte  de  1' abdomen,  Tascife  parait  etre  un  phenomene  constant; 
dans  beaucoup  de  cas  elle  etaiL  abondante,  reeidivante;  chez  notre 
malade,  au  contraire,  elle  n'est  apparue  que  longtemps  apresle  debut 
et  n'a  jamais  ete  assez  devcloppee  pour  n^cessiter  une  ponelion. 

(I  ,  A.  Gilbert  cL  M.  Garnier,  Du  bruit  de  rappel  paradoxal  (Dull,  de  la  Soc.  de 
Biol.  15  janvier  1808). 
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Ce  symptdme  esl  du  a  la  fois  a  la  perihepatite,  qui  retentitsur  LouL 
le  p6ritoine,  et  a  la  symphyse  cardiaque,  qui  determine  une  g&ne 
circulatoire  marquee;  dans  noire  eas  elle  n'est  apparue  que  quand 
le  cceur  a  commence  a  se  laisscr  forcer.  Quand  le  I'oie  est  augments 
de  volume,  ce  qui  s'observe  snuvenl,  on  le  sent  dur  avec  un  bord 
libre  mousse,  d6passant  plus  ou  moins  les  fausses  cdtes.  La  rale  est 
hypertrophies. 

Les  urines  sonL  en  general  diminu6es  de  quantity,  epaisses, 
foncees  en  couleur;  elles  sont  encore  plus  rares  et  conliennent  de 
Talbumine  quand  l'asystolie  apparail.  Enfin  on  a  note  quelquefois 
des  epistaxis. 

A  cOte  de  ces  symptomes  on  peut  en  trouver  d'autres  dus  aux 
lesions  concomitantes  :  signes  de  pleuresie  seche,  de  tuberculose 
pulmonaire,  etc. 

La  marche  de  cette  affection  est  lentement  progressive;  la  lesion 
une  fois  constitute  a  tendance  a  s'accroitre ;  la  sclerose  envahit 
le  foie  de  plus  en  plus,  ce  qui  n'est  pas  sans  avoir  d'influence  sur  le 
developpement  de  l'ascite ;  d'autre  part  le  cceur,  gene  dans  son 
fonctionnement,  se  laisse  forcer  et  l'asystolie  apparait.  Les  veines 
du  cou  deviennent  turgescentes ;  le  pouls  est  rapide,  petit,  irregulier; 
I'cedeme  des  jambes  se  montre,  l'ascite  augmente.  Tous  ces  symp- 
lomes,  d'abord  passagers  et  disparaissant  par  un  traitement  appro- 
prie,  s'installent  bientot  d'une  fagon  permanente,  et  le  malade  meurt 
dans  la  cachexie  cardiaque,  a  moins  qu'il  ne  soit  emporte  par  une 
complication  (nouvelle  poussee  de  perilonilc  simple  ou  tuber- 
culeuse). 

La  duree  est  variable;  elle  a  ete  de  trois  annees  dans  notre  cas  ; 
dans  celui  de  Rumpf  elle  a  ete  exceptionnellement  longue,  de 
seize  annees. 

DIAGNOSTIC.  —  Le  diagnostic  de  ce  syndrome,  bien  qu'assez  deli- 
cat,  est  possible.  Nous  memes,  nous  y  avions  pense  dans  un  cas  que 
nous  avons  observe  recemment  et  auquel  nous  avons  deja  fait 
allusion;  mais  il  s'agissait  alors  d'un  processus  plus  complique, 
interessant  loutes  les  sereuses  a  la  fois;  la  symphyse  pericardo- 
perihepalique  se  trouvait  associee  a  une  peritonite  generalisee,  a  une 
pleuresie,  qui  venaient  compliquer  le  tableau  morbide.  D'une  fagon 
generale  on  doit  songer  au  syndrome  que  nous  tenlons  d'isoler, 
toules  les  fois  que  Ton  trouve  associts  a  des  signes  de  cirrhose  plus 
ou  moins  manifestes,  ceux  d'une  cardiopathic  de  nature  indeter- 
minee.  Mais  deux  erreurs  sont  a  eviter,  et,  suivant  que  l'attention 
se  portera  surtout  sur  l'etat  du  cceur  ou  sur  celui  du  foie,  on  pourra 
confondre  cette  affection  soit  avec  le  foie  cardiaque,  soit  avec  une 
cirrhose  hepatique  primitive.  On  sail  en  effet  que  des  troubles 
hepatiques  peuvent  apparaitre  comme  premier  signe  d'une  cardio- 
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pathie  jusque-la  latente;  niais  alors  l'examen  methodique  du  coeur 
fera  reconnailre  l'existence  d'une  lesion  valvulairc  avec  dilatation 
du  cceur  droit,  lc  plus  souvent  d'une  lesion  mitrale.  Si  1'asystolie 
hdpatique  est  consecutive  a  une  symphyse  du  pericarde,  le  dia- 
griostic  devient  beaucoup  plus  difficile;  mais  il  s'agit  tou jours  dans 
•ce  cas,  d'un  foie  cardiaque,  e'est-a-dire  d'un  l'oie  gros,  douloureux,  a 
surface  lisse,  quelqucfois  pulsatile,  presentant  souvent  des  variations 
remarquables  de  volume,  sous  rinfluence  dela  medication.  Dans  nos 
•cas,  au  contraire,  le  foie  est  entoure  des  le  d6but  d'exsudats  perito- 
ncaux,  il  estdur,  son  bord  inferieur  mousse,  sa  surface  inegale,  son 
volume  constant;  la  congestion  n'apparait  que  comme  sympt6me 
•secondaire.  Signalons  enfin  le  foie  cardio-tuberculeux,  consecutif  a 
la  sympbyse  tuberculeuse  du  pericarde,  type  special  decrit  par 
M.  Ilutinel  (1)  chez  l'enfant,  et  qui  peut  aussi  se  rencontrer  chez 
l'adulte  (2) ;  mais  alors,  il  s'agit  de  sujets  nettement  tuberculeux,  et 
Tautopsie  vient  montrer  que  la  perih6patite  elait  sous  la  dependance 
■des  lesions  de  l'organe  et  non  pas  primitive. 

Le  diagnostic  avec  la  cirrhose  alcoolique  est  aussi  fort  difficile, 
et  e'est  souvent  celui  qui  avait  ete  fait  pendant  la  vie.  On  s'ap- 
puiera  pour  l'ecarter  sur  Tage  des  malades,  qui  est  en  general 
au-dessus  de  trente  ans  dans  la  cirrhose,  sur  l'absence  d'anfecedents 
alcooliques,  les  quelques  signes  constates  du  cote  du  cceur  et  sur  le 
mauvais  elat  de  la  circulation  generale  se  traduisant  surtout  par 
l'essoufflement  et  la  cyanose  des  extremites. 

TRAITEMENT.  —  Nous  n'avons  que  peu  de  choses  a  en  dire;  il 
sera  exclusivement  symptomatique  :  revulsions  sur  le  foie  et  le  coeur, 
administration  de  toniques  cardiaques,  et  en  particulier  de  la  digitale, 
quand  la  systole  faiblit;  quant  a  la  ponction,  on  ne  devra  y  recourir 
que  lorsque  repanchement  sera  devenu  un  obstacle  aux  grandes 
fonctions  respiratoire  et  circulatoire. 

p£rih£patite  hemorragique. 

La  p6rihepatite  hemorragique  est  exceptionnelle  et  nous  n'en 
connaissons  que  trois  observations.  Neanmoins  il  elait  utile  de  la 
signaler  pour  montrer  que  rinflammation  du  peritoine  perihepatique 
peut,  comme  celle  des  autres  sereuses,  rev^tir  la  forme  hemor- 
ragique. On  trouve  alors  a  Tautopsie  un  epanchement  brun  noiratre 
qui  etait  en  nappe  dans  le  cas  de  MM.  de  Langenhagen  et  Launois(3), 

(1)  IIutinel,  Cirrhoses  cardiaques  et  cirrhoses  tuberculeuses  chez  l'enfant.  Revue 
mens,  des  mal.  de  I'enfnnce,  1893. 

(2j  Venot,  Du  foie  cardiaque  dans  la  symphyse  du  pdricarde.  Th.  Paris,  1896.  — 
Nous  considerons  plusieurs  des  observations  nlces  dans  cettc  these  comme  des 
■examples  dc  symphyse  peVicardo-perihdpatique. 

(3J  De  Langenhagen  et  Launois,  Soc.  nnal.,  1883.  p.  165. 
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enkyst6  dans  celui  de  M.  Mery  (I).  Lepcritoine  est  tres  6paissi,  forme 
plusieurs  couches  de  lissus  fibreux  enlre  lcsquellcs  circulcnL  do 
Dombreux  vaisseaux  ;  il  s'agit,  en  cffet,  d'une  veritable  pachyperihe- 
patile.  Dans  le  premier  cas,  la  cause  paraissail  6tre  un  kyste  hydalique, 
en  voie  do  regression,  situe  sur  le  bord  superieur  du  foie  ;  dans  cclui 
de  M.  Mery,  l'origine  de  l'epanchement  est  rapporte  a  un  coup  de 
tampon  reru  dans  l'hypocondre  droit  vingt  ans  auparavant.  11  est 
certain  qu'ici  le  traumatisme  ne  doit  avoir  qu'une  faible  part  dans  la 
genesc  des  accidents,  comme  cela  est  admis  pour  la  pachyvaginalite. 
Pouiiant  il  eut  une  action  indiscutable  dansun  cas  de  Chayron  (2)  oil 
des  signes  de  peritonite  apparurent  imm6diatement  apres  un  choc 
violent  sur  la  region  h^patique ;  la  tumeur  sanguine  se  developpa 
peu  a  peu,  et  fut  ponctionnee  deux  mois  apres;  il  faut  admettre 
qu'a  la  faveur  du  traumatisme  des  microorganismes  ont  envahi  la 
s6reuse  et  determine  l'inflammation.  Dans  ce  dernier  cas,  la  termi- 
naison  eut  lieu  par  la  guerison  a  la  suite  d'une  ponction  et  d'une 
injection  iodee.  Dans  les  deux  autres,  la  mort  arriva  par  cachexie 
progressive,  et  le  diagnostic  veritable  ne  fut  fait  qu'a  l'autopsie. 

PERIHEPATITES  PURULENTES. 

L'historique  des  perihepatites  purulentes  peut  etre  divise  en 
trois  periodes. 

Dans  la  premiere,  les  observations  restent  isolees  ;  il  n'existe 
aucun  travail  d'ensemble  sur  la  question;  les  articles  des  traites  et 
des  dictionnaires  sur  les  maladies  du  foie  ou  celles  du  p6ritoine 
n'en  parlent  pas  ou  n'y  font  qu'une  courle  allusion.  Sans  la  faire 
remonter  jusqu'aux  faits  de  Thilesius  (1670)  et  de  Tacconi,  qui  sont 
trop  peu  precis,  on  peut  dire  qu'elle  commence  avec  le  cas  de  Muller 
et  surtout  le  m^moire  de  Petit  le  fils  sur  les  apostemes  du  foie  (1753) 
oil  deux  observations  se  rapportent  a  des  p6ritonites  sous-hepati- 
ques.  Puis  Veit  publie  en  1797  le  premier  cas  d'abces  sus-hepatique. 
En  1821,  Boyer  cherche  a  distinguer  les  collections  purulentes  peri- 
hepaliques  des  abces  du  foie.  Puis  les  observations  se  mulliplient ; 
il  faut  citer  celles  de  Bright,  de  Barlow,  de  Williams  (1845),  de 
Wintrich,  de  Bouchaud  (1862),  de  Guibout  (1864),  de  M.  Rigal,  enfin 
et  surtout  celles  de  Hawkins  et  de  Hilton-Fagge  (3). 

(1)  Mbry,  Kyste  sanguin  de  1'hypocondre  droit  (Soc.  anal.,  1885,  et  Th.  Rouiller, 
Paris,  1885). 

(2)  Chayron,  Sur  un  cas  dc  kyste  scrohomatiquc  intraperitoneal.  Th.  de  Paris, 
1877. 

(3)  Voir  pour  cet  historiquc  :  Muleur,  Essai  historiquc  sur  raffection  calculcuse 
du  foie  depuis  Flippoerate  jusqu'a  Fourcroy  et  Pujol.  Th.  dc  Paris,  1884,  p.  109, 
186,  193.  —  Foix,  Des  peritonitcs  circonscritcs  de  la  partic  supcricure  de  l'abdo- 
men.  Th.  de  Paris,  1874.  —  Dkschami's,  De  la  peritonite  perihepatique  enkystee. 
Th.  de  Paris,  1886. 
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C'est,  alors  que  s'ouvre  la  deuxi6mc  periode  avec  la  these  de 
Foix(1874).  II est  eneffetle  premier auleurqui  ait  tente  une  description 
d'ensemble  de  la  perihepatite  suppuree ;  et  il  isole  les  peritonites 
circonscritesde  la  partie  superieure  de  l'abdomen,  comme  Bernutz  et 
Goupil  avaient  isol61es  pelvi-peritonites.  Apreslui  viennentles  travaux 
de  Leyden  (1)  (juillet  1879)  et  de  Cossy  (2)  (novembre  1879).  Cesdeux 
auteurs  decrivent  presque  en  m6me  Innpset  chacun  de  leur  <  ni,'  dee 
cas  de  peritonites  sous-phreniques  ou.  l'^panchement  n'esl  pas  seu- 
lcment  purulent  mais  aussi  gazeux;  ils  apportent  chacun  des  obser- 
vations inedites.  Leyden  donnea  cescas  le  nom  expressif  maia  inexacl . 
comme  Fa  fait  remarquer  M.  Debove,  de  pyopneumothorax  m>us- 
phrenique  ;  Cossy,  etudiant  le  pneumothorax  cons6culif  a  la  perf  o- 
ration de  l'intcstin,  distingue  le  faux  pneumothorax  oil  le  pus  et  le 
gaz  restent  sous  le  diaphragme  en  dehors  de  la  cage  thoracique,  et 
un  pneumothorax  veritable  oil  l'abces  parti  du  peritoine  perihepatique 
a  perfore  le  diaphragme,  et  decolle  la  plevre,  de  maniere  a  former  une 
collection  gazeuse  et  purulente  intra-lhoracique  mais  extra-pleurale. 
Enfin  dans  ceLte  deuxieme  periode,  anatomo-clinique,  il  faut  citer  la 
cliniquedeM.  Jaccoud  surle  faux  pneumothorax, etrexcellente  these 
de  M.  Deschamps  sur  la  peritonite  perihepatique  enkystee. 

II  ne  restait  plus  pour  completer  ces  travaux  qu'a  preciser  l'etio- 
logie  souvent  obscure  de  la  perihepatite  suppuree,  et  a  etablir  son 
traitement.  C'est  la  le  role  de  la  troisieme  periode,  a  la  fois  patho- 
genique  et  therapeutique.  Elle  s'ouvre  en  1887  avec  le  travail  du 
professeur  Lannelongue  sur  les  pyoperihepatites  tuberculeuses  (3). 
Elle  continue  par  ceux de  MM.  Debove  et  Remond  (4),  de  Nowack  (5),  de 
Lanz  (6),  etc.  Dans  ces  dernieres  annees,  cette  affection,  et  en  parti- 
culier  l'abces  gazeux  sous-phrenique,  a  fait  l'objet  de  nombreuses 
theses  et  communications  aux  societes  savantes ;  son  traitement  est 
devenu  completement  chirurgical. 

La  plupart  de  ces  travaux,  entre  autres  ceux  de  Nowack  et  de  Lanz, 
confondent  dans  une  raeme  description  les  cas  oil  la  collection  ne 
contient  que  du  puset  ceux  oil  elle  renferme  du  puset  des  gaz  ;  de 
meme  a  fait  M.  Mauclaire  dans  une  revue  generale  (7).  II  nous  semblc 

(1)  Leyden,  Ueber  pneumothorax  subphrenicus  (Zeils.  fur  klin.  Med.,  1879). 

(2)  Cossy,  Sur  le  pneumothorax  engenclre  par  les  gaz  venant  du  tube  digestif 
{Arch.  gen.  de  mid.,  1889,  vol.  II,  p.  526). 

(3)  Lannelongue,  Sur  les  abces  tuberculeux  perihdpatiques  et  sur  le  traitement 
qui  leur  convient.  Resection  de  la  portion  abdominale  du  thorax  (Comj)les  renJus 
de  I'Acad.  des  sciences,  t.  IV,  31  mai  1887,  p.  1489). 

(4)  Debove  et  Remond,  Des  abc6s  gazeux  sous-diaphragmatiqucs  par  perforation 
d'ulcerc  de  Tcstoinac  (Bull,  de  la  Soc.  mid.  des  hop..  1890  . 

(5)  Nowack,  Die  hypophrcnischen  empyeme  (Schmidl's  /a/iriuc/ie7%CCXXXIIc  vol. 
1891,  p.  73  et  200). 

(6)  Lanz,  Etude  sur  les  abces  sous-phrdniques.  Th.  de  Moscou,  1895,  analysee 
dans  le  Lyon  medical,  I.  LXXX,  1895,  p.  124. 

(7)  Mauclaire,  Des  abces  sous-diaphragmatiqucs  simples  ou  gazeux.  Phreno-peri- 
tonite  (Gaz.  des  hop..  16  mars  1895). 
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qu'iJ  y  a  avantage  a  separer  ces  deux  types,  comme  l'a  deja  fait 
M.  Chauffard  dans  le  Trait6de  m6decine(l) :  cliniquement,  en  effet, le 
tableau  morbide  est  different  dans  les  deux  cas,  ei  nous  verrons  que 
IVHiolog-ie  des  pyopneumoperihepatites  est  assez  sp^ciale  la  plupart 
du  temps  pour  qu'on  puisse  l'opposrr  a  celle  des  abces  non  gazeux. 

PYOPERIHEPATITES. 

ETIOLOGIE.  —  La  perih^patite  suppuree  est  unc  affection  rare; 
neanmoins  M,  Deschamps,  dans  sa  these,  a  pu  en  reunir  52  observa- 
tions ;  Lanz,  en  1895,  Irouve  176  cas  d'abces  sous-phreniques,  dont  61 
seulement  renfermaient  des  gaz,  et  cette  variele'  d'abces  n'est  qu'une 
forme,  la  plus  frequente  il  est  vrai,  de  la  pyoperihepatite.  Elle  apparait 
en  general  chez  l'adulte,  a  l'age  moyen  de  la  vie,  mais  elle  peutaussi 
se  montrer  chez  l'enfant  (Lannelongue). 

Cette  affection  peut  elre  primitive,  c'est-a-dire  apparaitre  sans  etat 
pathologique  anterieur,  et  alors  elle  succede  le  plus  souvent  a  un 
traumatisme, ou  secondaire  et  la  lesion  causale  peut  sieger  dans  le  foie, 
dans  un  organe  voisin  ou  dans  un  organe  eloigne. 

Primitive,  elle  est  rapportee  generalement  a  un  traumatisme;  cette 
cause  ne  figure  que  deux  fois  dans  les  observations  de  M.  Deschamps, 
et  trois  fois  clans  celles  de  Nowack.  Foix  la  considerait  comme 
beaucoup  plus  frequente.  II  est  certain  qu'il  faut  ecarter  les  cas  ou 
Torigine  de  la  collection  purulente  est  rapportee  a  un  trauma  insi- 
gnifiant  (corset  trop  serre,  dans  l'observation  I  de  Foix;  pression 
continue  du  corps  sur  le  cote  droit  dans  l'observation  de  Bonnemaison 
citee  par  M.  Deschamps).  Mais,  en  dehors  de  ces  cas,  ilen  estd'autres 
oil  le  point  de  depart  des  accidents  parait  bien  remonter  a  une  forte 
contusion  de  la  region  epigastrique  ou  de  l'hypocondre  droit.  Pour 
Foix,  il  se  produit  alors  une  fissure  ou  une  rupture  d'un  organe 
abdominal,  d'ou  un  epanchement  sanguin  et  un  abces  hematique. 
D'apres  Nowack,  le  traumatisme  agirait  en  determinant  une  fissure 
de  la  mnqueuse  stomacale  ou  duodenale,  d'oii  ulceration  par  auto- 
digestion  et  secondairement  abc6s  perihepatique  (cas  de  Pusinelli); 
d'ailleurs  dans  un  cas  de  llillon-Fagge  il  y  avaiteu  une  hematemese 
apres  le  traumatisme.  Quoi  qu'il  en  soit  de  cette  theorie,  elle  nous 
explique  comment  les  germes  ont  pugagnerle  peritoine  perihepatique 
et  en  determiner  la  suppuration. 

Parmi  les  pyoperihepatites  primitives  il  faudrait  encore  ranger, 
d'apres  M.  Lannelongue,  certains  cas  d'abces  tuberculeux  oil  cette 
localisation  sur  le  peritoine  peri-hepatique  serait  inddpendante  de 
toute  autre  lrsion  de  meme  nature. 

Les  pyop6rihepatitcs  secondaires  sont  beaucoup  plus  fr6quentes. 

(1)  Chaottabd,  Traiti  de  midecine,  Charcot-Bouchard,  t.  Ill,  p.  809  et  8J3. 


240      A.  GILBERT  ET  M.  GARNIER. 


—  MALADIES  DU  FOIE. 


Ellcs  sonlalors  le  plus  souvenl  consecutivcs  a  unean'ection  du  foie. 
( le  sonl  les  abces  du  foie,  les  kystes  hydatiques  suppur6s  el  surtout  la 
lilhiasc  biliaire  qui  en  sont  les  causes  les  plus  ordinaires.  La  lilhiase 
biliaire  agil  habituellement  par  l'intermecliaire  d'une  chol6cystite 
suppuivc  (Deschamps) ;  dans  un  cas  r£c<  at  de  Frankel  (1),  I'obslruc- 
lion  du  choledoque  par  un  calcul  avail  determine"  une  angiocholite 
suppurde  et  a  sa  suite  un  abces  sous-phrenique.  D'ailleurs  I'infection 
<lu  peritoine  peut  se  faire,  soil  direclemenl  par  ouverturc  de  I'abces 
hepalique,  soit  indireclemenl  par  propagation  de  rinflammation  a  la 
s6reuse  paries  lymph  atiques.  II  faut  citer  encore  la  tuberculosc  he- 
palique,  qui  serail  la  cause  la  plus  frdquente  de  la  pyoperihepatite 
tuberculeuse  (2). 

Les  lesions  ulcereuses  de  l'estomac  et  de  l'intestin  determinent 
rarement  une  pyoperihepatite  simple,  tandis  que  ce  sont  les  causes 
ordinaires  des  pyoperihepalites  avec  epanchement  gazeux.  Pourtant, 
dans  certains  cas,  l'ulceration  ne  va  pas  jusqu'a  la  perforation,  et  rin- 
flammation se  propage  indirectement  par  les  lymphatiques.  Ainsi 
agissent  quelquefois  l'ulcere  et  le  cancer  de  l'estomac.  Qua  nil  l'ulce- 
ration siege  sur  une  parlie  de  l'intestin  eloignee  du  foie,  et  que  par 
suite  I'infection  du  peritoine  hepatique  se  fait  indireclemenl,  la  pyo- 
perihepatite est  plus  frequente  ;  ainsi  peut  agir  la  dysenterie,  comme 
dans  1' observation  de  Ed.  Bruen  cilec  par  M.  Deschamps,  et  dans  celle 
de  M.  Jayle  (3),  ou  la  communication  avec  l'intestin  etait  secondaire  ; 
mais  souvenl  I'abces  du  foie  est  l'inlermediaire  entre  la  lesion  inles- 
tinale  *et  la  perihepatile.  La  fievre  typho'ide  se  comporle  de  m6ihe,  et 
n'est  qu'une  cause  indirecte,  agissant  par  la  cholecyslite  suppurre. 
M.  Deschamps  cite  encore  la  diarrhee  endemique  des  pays  chauds,  et 
la  gastro-enterite.  Recemment  MM.  Roger  et  Comte  ont  observe  un 
cas  de  perihepatite  a  la  suite  d'une  entente  infectieuse  ulceralivc 
postrubeolique  (4).  Enfin  l'appendicile  nitrite  une  mention  a  pari 
dans  celle  eliologie  ;  elle  peut  donner  lieu  a  une  peritonite  perihepa- 
tique,  soil  direc Lenient,  et  c'est  alors  un  abc6s  periappendiculaire 
de  siege  anormal,  soit  indirectement,  et  la  pyoperihepatite  ne  coni- 
muniquant  pas  avec  le  foyer  primitif  rentre  dans  les  suppurations  a 
distance  decrites  par  M.  Piard  (5).  Dans  le  premier  cas  l'appendice  est 

(1)  A.  Fbankel,  Angiocholite  suppurce  consecutive  a  une  obstruction  du  cholc- 
doque  par  deuxcalculs.  Alices  sous-plirenique.  Pyldphlebite  Berlin,  klin.  Woch.. 
5  dec.  1892,  p.  1255). 

(2)  U.  Moknier,  Pyoperihepatite  tuberculeuse  (Guz.  mid.  de  Nantes.  12  sepl . 
1895,  et  Revehsbau,  Th.  de  Paris,  1895). 

(3)  Jayle,  Dysenterie.  Abces  retrohepatique  ouvert  dans  la  plevre  et  le  poumon 
droit  et  dans  le  duodenum.  Abces  hepatiques  multiples  (Soc.  ana/.,  3  mars  L893, 
p.  148). 

(<i)  Rogf.h  et  Comte.  Infection  secondaire  postrubdolique  d'origine  intestinale  : 
hepatite,  perihepatite,  pleuresie  putride  (Presse  med.,  29  scptembre  1897,  p.  L89  . 

(5)  Piard,  Des  suppurations  a  distance  dans  l'appendicile  {Arch.  gen.  de  med., 
scptembre  1896,  p.  290,  et  Th.  de  Paris,  1896). 
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souvenl  perfor6  dans  la  cavit6  de  Pabces  el  on  a  une  pyopneumoperi- 
hepatite,  dans  lc  second,  il  n'y  a  pas  de  communication  intestinale, 
et  on  a  alors  ordinairement  un  abces  sans  gaz. 

Les  suppurations  de  la  cavity  thoracique  ne  soul  qu'exceptionnel- 
lement  la  cause  de  la  pyop6rih6patite.  Lanz,  sur  l<>5  casd'abces  sous- 
phr6nique  non  gazeux,  n'a  trouve"  que  6  fois  la  cause  dans  le  thorax. 
Nowackcite  un  cas  depneumonie,  M.  Deschamps deux  casdepleur6- 
sie,  donl  Pun  reste  douteux ;  quant  au  p6ricarde,  la  propagation  de 
son  inflammation  au  p6ritoine  p6rihepatique  doit  etre  regardeecomme 
possible,  mais  n'a  pas  encore  6te  observee. 

Enfin  il  faut  encore  signaler  Pendometrite  purulente,  la  salpingo- 
ovarite,  meme  la  puerperalite  et  Pinfection  purulente  (Nicaise). 

PATHOGENIE.  —  L 'infection  du  peritoine  hepatique  est  la  cause 
unique  de  la  pyoperihepatite  ;  elle  peut  se  faire  directement  par  eva- 
cuation d'une  collection  purulente  dans  le  peritoine  ou  bien  indirec- 
tement.  Ouand  le  point  de  depart  de  Pinfection  est  eloigne,  la  voie 
que  suit  Pagentpathogene  est  variable  ;  cc  peut  etre  la  voie  lympha- 
tique,  et  ce  serait  d'apres  M.  Piard  celle  utilisee  de  preference  dans  les 
pyoperihepatites  consecutives  a  Pappendicite ;  le  transport  du  germe 
infectieux  se  ferait  alors  par  des  lymphatiques  parietaux  jusqu'au 
centre  phrenique,  oh  on  trouve  en  effet  ces  vaisseaux  enflammes. 
Mais  la  voie  veineuse  peut  aussi  etresuivie  ;  quandla  barriere  formee 
par  Perithelium  intestinal  est  tombee,  les  germes  absorbes  au  ni- 
veau del'ulceration  penetrent  dans  les  radicules  delaveine  porle,  ga- 
gnent  le  foie  ou  ils  delerminent  des  lesions  plus  ou  moins  etendues 
et  vont  ensuite  se  localiser  sur  le  peritoine  perihepatique  ;  ce  m6ca- 
nisme  a  ete  nettement  mis  en  evidence  par  MM.  Roger  et  Comte  dans 
le  cas  qu'ils  ont  publie.  Enfin  la  voie  arterielle  doit  etre  invoquee 
dans  certains  cas  beaucoup  plus  rares,  pour  expliquer  par  exempie  la 
localisation  primitive  de  la  tuberculose  en  ce  point. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Le  siege  le  plus  ordinaire  de  la 
collection  purulenle  est  enlre  le  foie  et  lediaphragme  ;  d'ou  les  noms 
d'abces  sous-phrenique,  ou  soiis-diaphragmatique,  ou  empyeme  hi/po- 
phrinique  (Nowack)  qu'on  lui  donne  alors;  mais  remarquons  que 
tous  les  abces  sous-diaphragmatiques  ne  rentrent  pas  dans  la 
pyoperihepatite,  car  il  y  en  a  d'extrap6riton6aux  (Beck  (I),  Lanz). 
La  collection  purulenle  peut  occuper  toute  Petendue  de  la  lace  su- 
perieure  du  foie,  ou  se  limiter  a  Pun  des  lobes  ;  le  ligament  suspen- 
seur  separceneil'(;l  deuxloges  :  Pune,droite,  limitee  par  lediaphragme 
en  haul,  le  ligament  triangulairc  a  droite,  le  ligament  coronaire  en 
arriere,  el  en  basparlc  foie  adherenl  au  diaphragme  ;  Pautre,  gauche. 

(1)  Carl  Buck,  Abces  SOUS-plirdnique  (Med.  Record,  15  fevrier  1886,  vol.  XLIY 
p.  217).  ' 

TllAlTIi  DE  M11DECINE.  V.    16 


242      A.  GILBERT  ET  M.  GARNIEH.  —  MALADIES  DU  KOIE. 

ayanl.  Ie  ligament  suspenseur  a  droite,  eL  fcrmee  a  gauche  par  des 
adbirences  qui  la  separenl  de  la  rale 

Plus  rarement  la  collection  est  sous-hepatique  :  elle  esl  alors 
limilee,  d'apres  Foix,  par  «  en  hautle  foie;  en  arri6re  l'epiploon  gas- 
trohepafique ;  a  droite  la  vesicule  biliaire;  a  gauche  des  adherences 
elablies  enlre  Textremite  gauche  du  foie  et  la  l'ace  ant6rieure  de  l'es- 
tomac;  en  avant  des  adherences  egalement  etablies  entre  ces  deux 
visceresd'un  coir,  el  le  grand  rpiploon  et  lc  mesocdlon  transverse 
d'uu  autre  coir  ...  Mais  ce  siege  n'a  rien  dc  fixe,  et  la  collection 
peut  6tre  en  rapport  avec  un  point  quclconque  de  la  face  inferieure 
du  foie,  et  cn  particulier  avec  le  lobe  de  Spiegel  et  la  face  inferieure 
du  lobe  droit,  commedansle  cas  de  M.  Jayle.  Enfin,  quelquefois,  le  foie 
tout  entier  nage  dans  le  pus  qui  recouvre  sa  face  sup6rieure  et  sa 
face  inferieure. 

Le  volume  de  ces  collections  purulentes  est  variable ;  dans  certains 
cas  elles  sont  tres  petites  et  n'atteignent  guere  plus  que  le  volume 
d'unenoix(une  observation  de  M.  Jaccoud  et  une  deM.  Lannelongue). 
Mais  generalement  elles  depassent  de  beaucoup  ces  dimensions  ;  et  il 
n'est  pas  rare  de  rencontrer  de  vastes  collections  remplissant  tout 
l'hypocondre  droit,  et  de  la  grosseur  d'une  tete  d'enfant. 

Les  parois  de  cette  poche  sont  formees  par  le  peritoine  epaissi. 
Au  debut,  il  est  recouvert  par  des  fausses  membranes  molles  ct  fibri- 
neuses,  qui  subissent  plus  tard  une  organisation  et  deviennent 
fibreuses  et  denses.  Cette  paroi  peut  avoir  de  5  a  10  millimetres 
d'epaisseur.  La  capsule  propre  du  foieparticipe  peu  al'inflammation  ; 
elle  contient  seulement  de  nombreux  noyaux.  Le  peritoine  hepatique 
voisin  de  Tabces  presente  les  signes  d'une  inflammation  legere,  a 
forme  seche  et  adhesive. 

Le  contenu  est  forme  par  du  pus,  qui  peut  etre  franchement 
phlegmoneux,  ou  au  contraire  grumeleux.  Sa  couleur  gris  sale  ou 
blanc  jaunalre  peut  devenir  verdatre  quand  il  est  melange  d'une 
certaine  quantity  de  bile,  ou  au  contraire  noirSttre  s'il  y  a  du  sang 
epanche.  Les  caracteres  physiques  du  pus  ne  permettent  pas  de  dis- 
tinguer  les  abces  du  foie  des  collections  perihepatiques,  commr 
l'avait  cru  Gallard  (Foix,  Deschamps).  L'examcn  microscopique  du 
pus  y  monlre  dans  certains  cas  de  nombreuses  cellules  6pitheliales. 
cf  leur  nature  permettrait,  d'apresM.Laboulbene,defaire  le  diagnos- 
tic du  siege  de  la  collection  purulente.  L'examen  bacteriologique  n'a 
ete  pratiqu^  que  rarement;  dans  le  cas  de  MM.  Roger  et  Gomte,  il 
s'agissait  d'une  infection  par  un  colibacille  rem'arquablement  viru- 
lent, assoeie  a  d'autres  saprogenes,  notamment  a  un  petit  bacille  se 
rapprochanl  du  bacille  du  cholera  des  poules. 

Les  lesions  concomifanlcs  soul  des  lesions  de  voisinage  dues  a  la 
presence  mfimc  dc  l'abces;  e'est  ainsi  que  le  foie  est  refoule  dans 
I'abdomen  et  comprime,  lc  diaphragme  repousse  en  haut  et  anrmir. 
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dans  lcs  grands  epanchemenls.  Mais  le  foie  n'csl  pas  altered  hislologi- 
quemenl  a  tnoins  qu'il  ne  soil  le  siege  de  la  maladie  causale.  Lcs  s6- 
reuses  t  horaciques,  aucontraire,sont  souvenl  atteintes,  ['inflammation 
se  propageanl  par  lcs  lymphatiques;  la  pleurdsie  seclie  est  la  r6gle, 
mais  la  pleur6sie  purulente  |><miI  aussi  exister  sans  perforation  du 
diaphragme.  La  pericardite  esl  IVequenle  ;  ellc  peut  fitre  seche,  sero- 
adh6sive  Hilton-Fagge)  on  purulente;  J.  Rendu  a  Irouve  dans  un 
cas  une  syinphyse  canliaque.  Enfin  le  poumon  esl  pris  plus  rare- 
ment ;  il  se  fail  alors  une  pneumonie  de  la  base  qui  aboutit  a  la  sup- 
puration on  a  la  formation  d'une  veritable  caverne. 

SYMPTOMATOLOGIE.  — Les  symptOmcs  des  pyoptirihepatites  sont 
lies  variables  en  raison  de  la  diversite  de  leur  siege  anatomique,  et 
souvent  obscurs ;  aussi  est-il  difficile  d'en  tracer  un  tableau  d'en- 
seinble. 

Le  debut  de  raffection  varie  suivant  qu'elle  frappe  un  individu  en 
bonne  sante,  ou  qu'elle  apparait  au  cours  ou  dans  la  convalescence 
d'une  maladie  aigue.  En  tout  cas,  il  est  en  general  lent  et  progressif ; 
le  debut  brusque  appartient  a  la  pyopneumoperihepalite. 

Le  signe  fonctionnel  le  plus  important  est  la  douleur.  Elle  siege  au 
niveau  de  l'hypocondre  droit,  quelquefois  a  l'epigastre;  de  la,  elle 
s'irradie  vers  la  pointe  de  l'omoplate  ou  vers  l'epaule  droite ;  elle  est 
ordinairement  lancinante,  plus  rarement  sourde  et  continue.  Elle  est 
exageree  par  la  pression,  qui  peut  aussi  reveiller  des  points  doulou- 
reux le  long  du  nerf  phrenique ;  elle  est  augmentee  par  la  toux,  les 
mouvements  respiratoires,  les  mouvements  du  corps  ;  parfois  elle  est 
tellement  aigue  que  le  poids  des  couvertures  ne  peut  pas  etre  sup- 
ports. Elle  determine  l'attitude  du  malade,  qui  reste  immobile  dans 
son  lit,  couche  sur  son  cote  sain,  quelquefois  demi-assis,  retenant  sa 
respiration  et  immobilisant  sa  paroi  abdominale.  Enfin,  elle  augmenfe 
la  dyspnee. 

La  dyspnee  est,  en  effet,  la  regie;  les  mouvements  du  diaphragme 
sont  diminues  ou  abolis ;  il  peut  y  avoir  une  veritable  paralysie  (Pfuhl), 
et  la  respiration  devientuniquement  costale  superieure.  Cette  paretic 
peut  etre  assimilee  a  la  paralysie  intestinale,  consecutive  a  Finflam- 
mation  du  peritoine  (Scheurlen) ;  elle  peut  s'expliquer  aussi  par 
l'inhibition  due  a  la  douleur  que  provoquentles  contractions  du  mus- 
cle (Ramadan). 

Les  vomissements  sont  assez  frequents;  ils  sont  alimentaires, 
bilieux  ou  porraces.L'ietere,qui  est  not6  quelquefois,  est  du  a  la  ma- 
ladie causale. 

Les  signes  physiques  sont  Ires  importants  et  doivent  etre  eludies 
avec  soin.  L'inspection  peut  montrer  une  deformation  de  la  partie 
sup6rieure  de  I'abdomen,  il  y  a  une  voussure  plus  ou  moins  marquee 
au  niveau  de  l'hypocondre  droit  et  de  la  region  epigaslrique,  et,  a  la 
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mensuration,  on  reconnail  unc  augmentation  do  dimension  du  c6Le 
droit  pouvant  aller  jusqu'a  7  centimetres  (cas  dc  J.  Rendu).  Les 
espaces  intcrcostaux  sont  elargis,  l'obliquil^  des  cdtes  diminuee 
(Gu6neau  de  Mussy) ;  enfin  la  peau  peut  (Hre  ocdematiee. 

La  palpation  esl  quelquefois  rendue  difficile  par  la  violence  de  la 
douleur.  Quand  l'abces  a  un  siege  sus-h6palique,  le  foie  est  abaisse, 
et  son  bord  inf6rieur  d6borde  les  l'ausses  cdles  d'une  quanlit6  va- 
riable ;  ce  bord  est  en  general  irr6gulier,  plus  durqu'a  l'6tat  normal, 
quelquefois  en  to  u  re  d'un  veritable  gateau  inflammatoire;  si  I'on 
presse  sur  ce  bord  en  essayanl  de  repousser  le  foie  en  haut,  on 
reveille  une  douleur  vive,  qui  peut  6tre  un  bon  signe  quand  la  dou- 
leur spontanee  est  peu  intense.  Au-dessus  du  rebord  hepatique,  on 
peut  quelquefois  percevoir  de  la  fluctuation ;  mais  le  plus  souvent 
l'abces  est  toutentier  cache  derriere  les  fausses  cdtes,  et  e'est  le  foit 
seulement  que  Ton  sent. 

La  percussion  montre  que  l'etendue  de  la  matite  hepatique  est 
augmentee  ;  elle  est  indispensable  pour  etablir  la  limite  superieure  de 
la  poche.  Enfin,  a  la  limite  de  l'abces,  on  peut  entendre  des  l'rotte- 
ments  periton6aux  dus  a  la  peritonite  seche  concomitante. 

Les  signes  physiques  changent  naturellement  avec  le  siege  de 
l'abces.  Quand  il  est  sous-hepatique,  la  deformation  de  la  base  du 
thorax  est  moins  marquee,  mais  le  ballonnement  du  ventre  est  plus 
accuse;  a  la  palpation  on  sent  un  gateau  inflammatoire  a  droite  de 
1'ombilic  vers  le  siege  de  la  v6sicule  biliaire ;  quelquefois  e'est  une 
tumefaction  dure,  douloureuse,  pouvant  en  imposer  pour  une  tumeur 
stomacale.  La  percussion  montre  que  cette  tumefaction  est  mate  et 
se  continue  avec  la  matite.  hepatique. 

A  ces  signes  viennentse  joindre  des  modifications  de  Petal  general. 
La  fievre  est  constante,  et  oscille  entre  38°  et  39° ;  quelquefois  elle 
affecte  la  forme  des  grandes  oscillations.  Souvent,  elle  s'accompagne 
de  petits  frissons  surtout  au  deLmt.  Enfin,  dans  certains  cas,  elle 
manquerait  pendant  toute  la  duree  de  l'affection  (Deschamps).  Le 
pouls  est  rapide,  quelquefois  petit  et  filiforme,  surtout  a  la  periode 
initiate,  quand  la  reaction  peritoneale  est  vive.  Les  urines  sontrares. 
foncees  en  couleur. 

La  marche  de  la  maladie  est  progressive  ;  si  le  pus  n'est  pas  evacue 
au  dehors,  la  fievre  continue,  et  le  malade  se  cachectise  peu  a  peu  ; 
les  traits  se  tirent,  le  teint  palit,  les  forces  diminuent;  souvent  ilsur- 
vient  dela  diarrh6e. 

Mais  diverses  evcntualit6s  peuvent  se  produire  :  l'abces  peut  s'ouvrir 
dans  un  point  du  tube  digestif  et  se  transformer  par  suite  en  un  abces 
gazeux,  ou  dans  la  grande  cavil6  peritoneale  et  determiner  une  peri- 
tonite gen6ralisee  rapidemcnt  mortelle;  ou  bien  il  peut  migrer  vers 
le  thorax,  perforer  le  diaphragme  et  s'ouvrir  dans  la  plevre  ou  dans 
le  pericarde  (casde  WickhamLegg),ou,  si  la  plevre  est  adh6rente  au 
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poumon,  faire  irruption  dans  les  bronches,  clonncr  lieu  a  unevomique, 
qui  est  suivie  bientdt  d'une  autre  varie'te'  d'abces  gazeux  (cas  de  Pas- 
turaud)  (1).  Dans  cerlains  cas,  il  peut  suivre  les  deux  evolutions  et 
s'ouvrir  a  la  fois  dans  Fintestin  el  dans  le  poumon  (cas  dc  Jayle,  et 
cas  de  Vanlair)  (2).  Enfin,  il  peut  aussi  chercher  a  so  faire  jour  a  Fex- 
t6rieur,  au  niveau  de  l'ombilic  ou  un  peu  au-dcssus ;  Fouverture  est 
alors  pr6c6d6e  d'un  phlegmon  de  la  paroi  abdominale;  elle  est  suivie 
de  fistules  interminables ;  mais  c'est  la  ndanmoins  Involution  la  plus 
favorable,  et  la  guerison  a  et6  observee  par  ce  mecanisme.  Elle  peut 
se  combiner  avec  Fouverture  dans  le  poumon  (cas  de  Chavannis 
cite  par  Deschamps). 

La  duree  de  cette  affection  est  tres  variable;  elle  est  en  general 
assez  longue.  La  mort  en  est  la  terminaison  habituelle  si  on  laisse  la 
maladie  6voluer  seule,  la  guerison  a  pourtant  pu  etre  observee  a  la 
suite  de  Fouverture  spontanea  a  la  peau  ;  mais  le  pronostic  a  comple- 
tement  change  dans  ces  dernieres  annees,  grace  a  Fintervention  chi- 
rurgicale. 

DIAGNOSTIC.  —  Le  diagnostic  est  difficile,  et  souvent  ce  n'est 
qu'a  Fautopsie  seulement  qu'on  a  reconnu  la  veritable  nature  de  la 
maladie.  II  est  pourtant  important  de  le  faire,  car  il  conduit  a  une 
intervention  chirurgicale  qui  peut  seule  sauver  le  malade.  Quand 
le  tableau  clinique  est  au  complet,  qiril  y  a  de  la  fievre  a  marche 
irreguliere,  de  la  douleur  bien  localisee  et  les  signes  physiques  que 
nous  avons  enumeres,  le  diagnostic  est  possible;  on  eliminera  la 
pleuresie  purulente,  par  la  forme  de  la  malite  qui  est  concave  en 
haut  dans  ce  cas,  au  lieu  de  convexe,  par  Fabsence  de  symptdmes 
abdominaux  et  Fexistence  des  troubles  pulmonaires  au  debut ; 
mais  parfois  le  diagnostic  peut  rester  hesitant  jusqu'a  la  ponction  ; 
celle-ci  pourra  renseigner  sur  le  siege  veritable  de  la  collection 
purulente,  grace  a  un  signe  indique  par  Pfuhl;  en  effet,  si  Fon  a 
munid'un  manomelreFappareil  a  ponction,  on  reconnaitquelapression 
montc  dans  Finspiralion  et  baisse  dans  Fexpiration,  ce  qui  est 
1  inverse  de  ce  qui  se  passe  quand  le  liquide  est  au-dessus  du  dia- 
phragme ;  sans  recourir  au  manometre,  on  peut  remarquer,  comme 
Fa  fait  Jafle,  que  Fecoulemenl  est  plus  rapide  pendant  Finspiration 
quand  le  pus  est  au-dessous  du  diaphragme;  mais  ce  signe  lui-meme 
pent  manquer,  quand  le  diaphragme  est  paralyse,  ce  qui  arrive  gene- 
falement  apres  un  certain  temps  (Scheurlen). 

Le  diagnostic  est  Ires  difficile  avec  les  abces  du  foie  cl  les  kystes 

(1)  Pastukauo.  Perilonilc.  Abets  peritoneal  devcloppe  enlre  le  foie  cl  le  dia- 
phragme. Ouverture  de  cet  abces  dans  le  poumon  droit.  Evacuation  par  les  bran- 
ches. Autopsic  (Bull,  de  la  Soc.  anal.,  1874,  p.  180). 

(2)  Vam.aih,  Contribution  A  l'etude  des  abces  sous-diaphragmaticmcs  gazcux 
(lieviie  de  Medecine,  10  juillct  1803,  p.  561). 
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hydatiques  suppuresdela  face  supericure  de  forgone.  Heureusement 
lc  traitement  est  le  meme  dans  lcs  deux  cas. 

Quand  la  tumeTaction  esl  sous-hepatique,  le  diagnostic  esl  h  faire 
avec  la  chol6cystite  suppuree,  qui  peutetre  d'ailleurs  une  cause  de 
peritonite  sous-hepatique;  la  aussi  ^intervention  necessaire  dans 
les  deux  cas  viendra  trancher  le  diagnostic.  Mais  la  lumeur  sous- 
hepatique  peut  encore  etre  confondue  avec  un  cancer  de  l'estomac, 
d'autant  plus  que  la  fievre  pent  exister  dans  ce  cas;  on  eVitera 
cette  erreur,  qui  ;i  etc"  commise  une  1'ois,  par  l'6tude  attentive  des 
symptomesfoncfionnels,  des  caracteres  de  la  tumefaction  etdu  debut 
de  la  maladie,  en  se  rappelant  toutefois  que  les  deux  affections 
peuvent  coexister. 

Mais  si  les  signes  physiques  manquent,  ou  sont  incompletst  on 
pourra  porter  le  diagnostic  de  colique  hepatique,  de  fievre  typho'ide, 
de  cirrhose  hypertrophique  ;  erreurs  qui  seront  evilees  si  on  analyse 
cxactement  les  symptomes,  si  Ton  tient  compte  de  la  marche  de  la 
maladie,  enfin  si  Ton  est  prevenu  de  l'existence  possible  de  cesabces  ; 
si  elles  ont  ete  faites,  e'est  surtout  que  la  maladie  etait  alors  moins 
bien  eludiee. 

En  resume^  ce  qu'il  est  important  de  reconnaitre  snrloul,  e'est 
l'existence  d'une  collection  purulente  dans  l'hypocondre  droit  ;  car, 
que  l'abces  soit  intra  ou  extra-hepatique,  ou  qu'il  s'agisse  d'une  cho- 
lecystite  suppuree,  I'intervention  s'imposera  dans  tous  les  cas  de 
la  meme  fac.on.  Dans  les  cas  douteux,  le  diagnostic  sera  facilite  par  la 
ponction  exploratrice  l'aite  aseptiquement,  avec  une  longue  aiguille, 
et  pratiquee  en  plusieurs  endroits  differenls,  une  seule  ponction  ne- 
gative n'ayant  pas  de  valeur. 

TRAITEMENT.  —  Letraitement  sera  purementchirurgical  ;la  ponc- 
tion simple  ou  suiv.ie  d'un  lavage  antiseptique  est  ordinairement 
insuffisante.  II  faut  une  operation  large  qui  mette  a  jour  la  region  et 
permette  d'evacuer  toute  la  collection  purulente. 

PYOPNEU  MO  PER  I  HEPATITES. 

Sous  cette  denomination  nous  comprenons  les  casou  la  collection 
purulente  perihepatique  conticnt  des  gaz.  Ce  terme,  propose  par 
M.  Chauffard,  et  qui  nous  parait  digne  d'etre  conserve,  correspond 
pour  la  plupart  des  cas  a  la  curieuse  affection  d6nommee  pyopneu- 
mothorax sous-phrenique  parLeyden,  faux  pneumothorax  par  Cossy . 
ou  abces  gazeux  sous-diaphragmatique  par  MM.  Debove  el  R6- 
mond. 

ETIOLOGIE.  — Lespyopneumoperihepatitespeuvenl  apparatl  redans 
deux  cas,  soit  qu'elles  succedent  i\  une  pyoperihepatite,  soil  que  les 
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gaz  apparaissenl  d'emblee  dans  la  poche  avec  It-  pus.  Quand  elles  sont 
secondares,  elles  succedenl  a  I'ouverture  de  La  collection  purulente 
dans  1'intestin  par  asure  el  perforation  de  dehors  en  dedans  de  sa 
paroi,  ou  bien  dans  les  bronches  apres  perforation  du  diaphragme, 
des  deux  plevres  adherentes  et  du  poumon  ;  onfin,  dans  quelques  cas, 
I'ouverture  pen!  se  faire  de  deux  cot6s a  la  fois,  dans  les  bronchos  et 
I'intestrn  (cas  de  Jayle,  et  de  Vanlair). 

La  pyopneumoperih6patite  d'emblee  aunc  cause  presque constante, 
qui  est  la  perforation  d'un  point  quelconque  du  tube  digestif.  Surles 
61  cas  de  la  statistique  de  Lanz,  44  fois  la  perforation  de 
1'intestin  ou  de  l'estomac  etait  notee.  C'est  l'ulcere  de  l'estomac 
qui  se  trouve  le  plus  frequemment  en  cause;  le  cancer  est  bcaucoup 
plus  rare,  mais  pourtant  a  ete  rencontre  (Neusser)  (1).  L'ulcere  du 
duodenum,  quand  il  aboutit  a  la  perforation,  donne  beaucoup  plus 
souvent  lieu  a  la  peritonite  generalised,  qu'ala  pyopneumoperihepa- 
tite  (2).  L'appendicite  peut  donner  lieu  a  une  pyopneumoperihepa- 
tite,  mais  alors  il  s'agit,  en  general,  d'un  abces  periappendiculaire  de 
siege  anormal,  dans  lequel  on  trouve  l'appendice  perfore. 

Enfin  parmi  les  causes  plus  rares,  il  faut  citer  la  dysenferie.  Ouant 
aux  affections  du  foie  et  des  voies  biliaires,  elles  ne  donnent  lieu  que 
rarement  a  la  production  de  collections  gazeuses  et  purulenles,  et 
alors  la  penetration  de  gaz  est  due  en  general  a  une  perforation 
secondaire  de  1'intestin  ou  du  poumon. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — Nous  n'insisterons  que  surles  carac- 
teres  quidifferencient  ces  cas  des  pyoperihepalites  simples.  Ici  encore, 
lesiegeest,  dans  la  grandemajorit6descas,sus-hcpatique;  quelquefois 
il  v  a  deux  poches  sus  et  sous-hepatiques  (casde M.  Meunier)  (3),  ou  bien 
la  poche  sous-phr^nique  communique  avec  une  autre  intra-thoracique 
et  extra-pleurale  (Cossy).  Cette  poche  est  en  general  enorme,  et  beau- 
coup  plus  developpee  que  dans  le  cas  de  pyoperihepafite  simple; 
le  diaphragme  est  refoule  souvent  jusqu'au  niveau  de  la  troisieme 
cote.  La  paroi  est  tapissee  de  fausses  membranes  grisatres,  epaisses. 
A  la  partie  inferieure,  le  pus  se  trouve  collecte  ;  il  se  distingue  par  sa 
fetidite  extraordinaire  et  contient  souvent  des  matieres  venant  de 
l'estomac  ou  de  1'intestin.  La  perforation  qui  a  donne  naissance  a 
l'affeclion  a,  en  general,  les  dimensions  d'une  piece  de  50  centimes  ; 
elle  se  distingue  (Tune  perforation  secondaire,  en  ce  qu'elle  forme  le 
centre  d'un  ulcere  de  l'estomac  ou  du  duodenum,  qui  se  reconnail  a 
ses  caracteres  sprcinux.  Dans  uncertain  nombre  de  cas,  on  ne  trou\c 

(1)  NEussKn,  Wiener,  med.  Wochenschrifl,  884,  n°  AA. 
(2»  Colun,  fitudc  surl'ulctn-e  simple  du  duodenum.  Th.de  Paris,  1894. 
Sur  les  59  observations  rccueillies  par  l'auteur,  clans  les  dix  dernieres  annces 
quatre  fois  1'idcerc  du  duodenum  s'est  complique  de  pyopncumoperihepatile. 
(3)  Henri  Mrumer,  Soc.  Anal.,  21  juillet  1893. 
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pas  do  communication  avec  Hntestin  ou  I'estomac,  mais  on  reconnalt 
l'existence  dans  un  do  cos  organes  d'un  ulcere  cicatrise;  il  faut  ad- 
mcttre  qu'une  fois  la  perforation  faile,  la  cicatrisation  a  pu  se  fake 
rapidement,  I'estomac  cessant  d'6tre  distendu  (Deboveel  R6mond). 
Parfois,  au  conlraire,  la  perforation  a  un  diametre  beaucoup  plus 
considerable;  dans  le  cas  de  M.  Meunier,  le  duodenum etaif  sectidnne" 
completement,  et  les  deux  bouts  n'6taientplus  relies  que  par  un  6troit 
lambeau  de  musculeuse. 

PATHOGENIE.  —  L'examen  bacleriologique  du  pus  n'a  ete  fait 
qu'un  pclit  nombre  do  fois;  dans  un  cas  rapporte  recemmenl  par 
M.  Rabe  (1),  M.  A.  Claisse  a  trouve  «  de  nombreux  colibacilles,  des 
micrococci  et  des  elements  bacleriens,  hCtes  de  toules  les  collections 
peri-inleslinales  »  ;  nous-memes,  dans  un  cas  que  nous  avons  observe 
et  qui  a  ete  publie  dans  le  travail  de  M.  Courlois-Suffit  (2),  nous 
avons  reconnu  la  presence  d'un  streptocoque  et  d'un  para-colibacille. 

La  presence  des  gaz  s'explique  facilement ;  ils  viennent  dela  cavite 
intestinale,  beaucoup  plus  rarement  des  bronches.  Peuvenl-ils  se 
former  sur  place  en  l'absence  de  toute  communication  avec  le  tube 
digestif  ouavec  les  poumons?  Ouoiquecemecanisme  soil  certainement 
exceptionnel,  on  ne  doit  pas  le  repousser  d'emblee;  en  effet,  la  forma- 
tion de  gaz  dans  un  epanchement  purulent  doit  etre  admise  pour 
les  pleurisies,  et  MM.  Widal  et  Nobecourf  (3)  en  ont  recemment 
rapporte  un  cas  demonstratif.  II  en  est  certainement  de  merae  pour 
les  peritonites. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Le  del  nil  de  la  maladie  est  en  general 
brusque;  c'estcelui  de  la  perforalioninteslinale.Chezunindividuayant 
presente  depuis  quelque  lemps  les  signes  d'une  affection  stomacale 
plusou  moins  bien  caracterisee,  apparait  lout  d'un  coup  une  douleur 
vive,  aigue,  lancinante,  s  accompagnant  de  signes  de  peritonile.  La 
douleur  siege  ordinairement  a  l'6pigastre  ou  dansle  flanc  droit,  plus 
rarement  dans  le  flanc  gauche ;  elles'irradie  en  arriere  vers  la  colonne 
vertebrale,  quelquefois  vers  l'omoplate.  Elle  s'accompagne  de  consti- 
pation, de  hoquets,  de  vomissements ;  mais  ceux-ci  peuventmanquer, 
et  ce  symptome  negatif  plaide  en  faveur  d'une  peritonile  par  perfora- 
tion de  I'estomac  (Bouveret).  Elle  determine  de  la  dyspnee  par  suite 
de  rimmobilisation  du  diaphragmeetdesedtesinferieuresetdu  refou- 

Rauk,  Abces  pazcux  sous-diaphragmatique  par  perforation  d'ulcfere  stomacal 
ou  duodenal  (pyopneumothorax  subphrdnicus  de  Leyden)  [Pi'essc  mvrf.,  'is  avril 
1897,  p.  189). 

(2)  Couhtois-Suffit,  Nole  sur  trois  cas  d'abces  gazeux  sous-diaphragmatiques 
(Bull,  de  la  Soc.  med.  des  hdp.,  12  nov.  1897,  p.  1291). 

(3)  Widal  et  Noukcouiit,  Pleuresie  putride  par  gangrene  dupoumonet  dela 
plfcvr  ,  pneumothorax  par,  exhalation  gazeuge.  Tumefaction  gazeuse  sous-cutande 
consecutive  a  la  ponction  (Dull,  de  la  Soc.  med.  des  hdp.,  3  deccmbrc  1897). 
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lemenl  du  poumon;  la  respiration  deyient  fr6quenle,  superficielle. 
Aussi  lemalade  se  tient-il  en  g6neral  a  demi  assis  dansson  Ii L ,  cvitant 
tout mouvement  el  LouL  effort  tjui  pourrait  reveiller  sa  douleur. 

Les  signes  physiques formentun  ensemble  pins  saisissant  que  dans 
le  c.is  do  pyoperih6patite  simple.  A  l'inspection,  le  venire  a  pris  un 
aspect  special;  il  estballonne  maisd'une  facon  irreguliere ;  quelque- 
fois ce  ballonnement  est  limit6  a  la  partie  superieure  de  l'abdomen, 
tandis  que  la  region  sous-ombilicale  a  son  developpement  normal  ; 
d'autres  fois,  outre  le  ballonnement  de  la  region  superieure,  il  y  a 
aussi  dela  voussure  de  la  parlie  inferieure,  ces  deux  parties  6lant 
separees  par  un  sillon  passant  au  niveau  de  l'ombilic.  On  a  alors  un 
aspect  bilobe,  tres  particulier,  sur  lequel  insiste  M.  Courtois-Suffit  qui 
l'a  rencontre  dans  deux  cas.  D'ailleurs  ce  ballonnement  est  variable 
d'un  jour  k  l'autre.  A  la  palpation,  on  constate  quelquefois  de  l'cedeme 
de  la  paroi,  ou  bien  l'existence  d'une  zone  induree  a  la  limite  infe- 
rieure dumeteorisme;  enfinl'abaissement  considerable  du  foie.  Par  la 
pression,  on  reveille  la  douleur,  dont  le  maximum  peut  etreau  point 
de  Mac  Burney.  La  percussion  fait  reconnaitre  a  la  base  du  thorax 
l'existence  d'une  zone  sonore,  tympanique  ;  le  tympanisme  com- 
mence plus  ou  moins  haut,  quelquefois,  au  niveau  de  la  troisieme 
.cote,  descend  jusqu'aux  fausses  cotes,  et  se  continue  avec  le  m6teo- 
risme  abdominal;  la  matite  hepatique  a  disparu.  Au-dessus  de  cette 
zone,  la  sonorite  pulmonaire  estaffaiblie  par  suite  de  la  compression 
de  l'organe.  Mais  ces  signes  changent  souvent  avec  la  position  du 
malade ;  si  on  le  fait  asseoir,  on  voit  apparaitre  une  zone  de  matite  & 
la  partie  inferieure  de  l'hypocondre  droit  et  de  la  voussure  epigas- 
trique  ;  dans  la  position  genupectorale,  la  matite  devient  absolue  dans 
la  zone  epigastrique,  sonore  auparavant  (Courtois-Suffit).  Enfin 
l'auscultation  fait  entendre  au  niveau  de  cette  region  un  souffle 
amphorique,  a  resonance  metallique,  occupant  toute  la  hauteur  de 
la  region  tympanisee ;  a  la  partie  superieure,  sous  la  clavicule,  la 
respiration  parait  exageree.  On  peut  entendre  aussi  le  tintement 
metallique,  et  determiner  le  bruit  de  flot  par  la  succussion  hippo- 
cratique.  En  un  mot  tous  les  signes  du  pyopneumothorax  vrai  peu- 
venl  -e  rencontrer  ici. 

Mais  dans  d'autres  cas,  au  lieu  d'assister  a  une  evolution  thoracique, 
"ii  pent  voir  l'abces  resler  dans  Tabdomen,  et  les  signes  de  pyopneu- 
mothorax manquer  (Debove  etRemond).  On  trouve  alors  la  disparition 
de  la  matite  hepatique,  du  m6Leorisme  abdominal,  tandis  que  du  cole 
du  thorax  on  ne  note  que  les  signes  d'une  pleuresie  concomitante. 
Aussi  M.  Rosain  I),  dans  sa  these,  propose-t-il  de  diviserles  signes 
physiques  en  deuxgroupes  bien  dislincts  suivant  que  l'abces  envahit 
le  thorax  ou  pro6mine  du  cdte  de  l'abdomen. 

(1)  Rosain,  ConLribuLion  i  lctudc  des  abets  gazeux  sous-diaplu-airmaliques.  Tb. 
de  Pans,  1897. 
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Lcs  sympldmcs  geoeraux  mdiquent  la  gravity  de  letat  du  malade. 
La  fievre  esl,  en  general,  assez  elevee  el  depasse  39°  au  moins  au 
debut;  elle  a  une  marehe  irreguliere,  avec  des  remissions  malinales 
plusou  moins  marquees.  Le  f»ouls  esl  petit,  rapide,  surtoul  au  d6but, 
quand  les  phenomenes  de  reaction  periloneale  sont  tres  marques. 
Le  facies  est  grippe,  les  Lraits  tires,  le  malade  abattu. 

La  marche  de  cetle  affection  esl  irreguliere.  En  effel  les  premiers 
jours  pass6s,  lcs  ph6nomenes  p6ritoneaux  diminuent,  La  constipa- 
tion cesse  pour  faire  place  a  la  diarrhee;  la  douleur  s'amende, 
devient  sourde  et  continue,  au  lieu  de  lancinante  etgravative;  1'etal 
g6n6ral  se  releve  un  peu  ;  la  fievre  est  moins  elevee.  Mais  les  ^ignes 
physiques  persistent  et  cette  amelioration  ne  dure  pas.  Peu  a  peu, 
riieclicile  apparalt,  le  malade  maigrit,  pcrd  ses  forces,  a  des  sueurs 
nocturnes,  de  la  diarrhee  incoerciblc,  et  la  mort  arrive  par  les  pro* 
gr&s  de  la  cachexie  si  Ton  n'intervient  pas. 

Differcnles  complications  peuvent  se  montrer;  le  pus  peut  cher- 
cher  a  se  faire  jour  au  dehors,  perforer  le  diaphragme,  passer  dans 
le  thorax,  donner  lieu  alors  a  un  pyopneumothorax  veritable,  ou 
bien  ulcerer  les  bronches  et  se  vider  par  une  vomique  ;  celle-ci  est, 
en  general,  precedee  pendant  quelques  jours  d'une  expectoration 
purulenle  et  fetidc,  indiquant  rimminence  de  la  perforation.  Cetle 
issue  n'est  pas  d'ailleurs  plus  favorable;  le  parenchyme  pulmonaire 
s'infecte,  la  suppuration  continue  et  la  cachexie  augmente.  Mais, 
sans  qu'il  y  ait  perforation  du  diaphragme,  des  pleuresies,  des  peri- 
cardites  a  contenu  sereux  ou  purulent  peuvent  apparaltre  el  com- 
pliquer  le  tableau  morbide. 

Le  pronostic  est  done  tres  grave  et  la  mort  arrive  a  peu  pres  fatale- 
mentsi  Ton  n'intervient  pas.  Dans  ces  dernieres  annees  il  a  ete  singu- 
lierement  ameliore  grace  aux  succes  de  l'inlervention  chirurgicale ; 
d'apres  Mascn  (1)  il  serait  meilleur  dans  les  cas  succedanl  a  une 
appendicile  que  dans  ceux  qui  resultent  d'une  perforation  gastrique 
ou  duodenale. 

DIAGNOSTIC.  —  Le  diagnostic  de  cette  affection  si  particuliere 
presente  souvent  de  grandes  difficultes;  neanmoins  il  est  possible 
et  a  ete  fait  dans  bon  nombrc  de  cas.  Peut-elre.  dans  certains  cas 
douteux,  la  radioscopie  pourrail-elle  rendre  des  services,  comme  le 
propose  M.  Rosain.  Le  diagnostic  differentiel  varie  suivant  qu'il  y  a 
ou  non  des  signes  de  pyopneumothorax.  Dans  le  premier  cas,  on  se 
fondera,  pour  diagnostiquer  exactemcnl  le  siege  d*'  la  lesion,  sur 
l  e\islence  dans  les  antecedents  d'une  affection  abdominale,  les 
signes  de  peritonite  du  debut;  le  siege  exact  de  la  douleur,  qui  esl 
plus  bas  et  plus  anterieur  qne  dans  le  pneumothorax  vrai;  la  pre- 

(1)  Mason,  Subphrenic  abscess  with  special  reference  lo  these  cases  which  simu- 
late pyopneumothorax  [Boston  med.  and  surg.  Journ.,  51  aout  etsuiv.,  1893). 
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dominance  des  signes  physiques  a  la  partie  ant'erieure;  la  limite 
superieure  de  la  zone  tympanique,  <|ni  est  convexe  <-n  haul;  l'absence 
de  defacement  du  cceur  par  rapport  au  d6placement  6norme  du 
foie.  Neanmoins,  ce  diagnostic  reste  difficile;  en  effet,  comme  le  fait 
remarquer  M.  Tolmer  (1),  le  faux  pneumothorax  est  une  affection 
abdominale  a  symptdmes  thoraciques,  et  lc  pneumothorax  parlid 
inf^rieur,  avec  lequel  surtout  il  peut  Sire  confondu,  est  une  affection 
thoracique  k  symplomcs  abdominaux  et  peut  donner  lieu  a  des 
vomissements,  du  hoquet,  du  ballonnement  du  venire  dans  la  partie 
superieure. 

Si  les  signes  de  pneumothorax  manquent,  le  diagnostic  est  a  faire 
avec  l'occlusion  intestinale,  l'appendicite,  la  colique  hepalique,  la 
colique  de  plomb  chez  les  saturnins.  On  s'appuicra,  pour  faire  ces 
diagnostics,  sur  la  limitation  de  la  douleur  et  des  signes  physiques 
a  la  region  superieure  de  l'abdomen,  la  voussure  localisee  de 
Tabdomen,  l'aspect  bilobe  decrit  par  M.  Courtois-Suffit. 

TRAITEMENT.  —  II  est  avant  tout  chirurgical ;  la  ponction  eva- 
cuatrice  simple,  qui  a  donne  un  succes  a  MM.  Debove  et  Remond,  est 
en  general  insuffisante  et  ne  doit  pas  etre  conseillee;  il  ne  suffit 
pas  en  effet  devacuer  l'abces,  il  faut  fermer  Forifice  de  perforation; 
ienfin  on  doit  toujours  songer  a  la  possibilite  de  deux  ou  plusieurs 
collections  purulentes  existant  simullanement.  Aussi  une  operation 
complete  et  radicale  a  seule  des  chances  de  guerir  le  malade. 
Carl  Beck  a  publie  5  cas  de  guerison  apres  operation  ;  et  on 
en  a  cite  recemment  un  certain  nombre  a  la  Sociefe  de  chirurgie. 

(1)  Tolmer,  Du  pneumothorax  partiel  inforicur  a  symptomes  pi5ritoneo-pleuraux. 
Th.  de  Paris,  1892. 
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A.  GILBERT 

Professeur  agrege  a  la  Faculle  de  Paris, 
Medecin  de  l'liopital  Broussais. 

ET 

H.  SURMONT 

Professeur  a  la  FacultG  de  Lille. 


LESIONS  PARENCHYMATEUSES  DU  FOIE. 

On  peut,  d'une  fagon  schema tique,  se  representer  le  foie  com  me 
consti Lue  par  un  amas  de  cellules  auxquellesla  veine  porte  amene  les 
elements  de  leur  fonctionnement,  et  qui  se  debarrassent  des  produits 
de  leur  activite  vitale  et  fonctionnelle  en  les  abandonnant  d'une  part 
aux  veines  sus-hepatiques,  d'autre  part  aux  voies  biliaires,  l'artere 
hepatique  ne  servant  que  de  moyen  de  nutrition  a  l'ensemble  du  sys- 
teme.  La  cellule  hepatique  est  done  l'el6ment  essentiel,  primordial ; 
les  canaux  vasculaires  et  biliaires  ne  servent  qu'a  assurer  son  fonc- 
tionnement et  hii  sont  physiologiquement  subordonnes.  Aussi,  dans 
les  affections  du  foie,  les  lesions  des  cellules,  quand  elles  existent,  sont- 
elles  beaucoup  plus  importantes  que  les  lesions  des  vaisseaux  et  des 
voies  biliaires,  et,  dans  le  tableau  clinique,  les  troubles  dus  a  leur  alte- 
ration, ont-ils  une  signification  iufiniment  plus  grave. 

Les  desordres  lies  au  mauvais  fonctionnement  de  la  cellule  hepa- 
tique se  caracterisent  d'un  mot,  Vinsuffisance  hepatique  (Voy.  p.  65). 
Primitive  ou  secondaire,  aigue  ou  chronique,  legere  ou  intense,  l'in- 
suffisance  hepatique  peut  elre  consideree  comme  le  point  terminal  ou 
aboutissent  toutes  les  lesions  du  foie,  de  meme  que  1'insuffisance 
cardiaque  ou  Tinsuffisance  renale  sont  la  terminaison  naturelle  des 
maladies  du  coeur  ou  du  rein. 

LfiSIONS  RfiGfiNfiRATRICES  ET  HYPERPLASIQUES. 

R6g6n6ration  du  foie.  —  L'insuffisance  hepatique  se  produit  plus 
ou  moins  facilement  dans  les  maladies  du  foie,  selon  qu'il  s'agil  de 
telle  ou  telle  de  ces  affections.  D'une  faron  gen6rale,  elle  serait  iufini- 
ment plus  frequente,  si  le  foie  n'etait  dou6  d'un  pouvoir  de  reg6n6ra- 
tion  surprenant  qui lui permet,  dansbeaucoup  de  cas,  de  compenser, 
au  point  de  vuc  anatomique  el  au  point devue  fonctionnel,  des  l6sions 
destructives  parfois  considerables. 
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Mis  en  Evidence  d'abord  experimentalement,  1c  pouvoir  de  rege- 
eration  da  foie  a  6ted6montre  parTizzoni,  puis  par  Colucci,  Griffini, 
Corona  qui,  lcs  trois  premiers  chez  le  lapin,  Ie  quatrieme  chez  le 
chien,  ont  6tudi6  la  reparation  de  l'organe  apres  les  plaies  par  instru- 
ments tranchants.  Canalis  fit  voirensuite  que,  apres  Tablation  dedeux 
ou  trois  centimetres  de  parenchyme,  la  reparation  est  facile  et  rapide. 
Beaucoup  plus  explicites,  les  travaux  de  Ponfick,  de  von  Meister^ 
de  Floeck ,  demontrerent  qu'on  peut  enlever  le  quart,  la  moitie  ct  meme 
les  trois  quarts  de  la  glande  hepatique  chez  Tanimal  sans  amener  la 
mort.  Immediatement  apres  Tablation,  la  regeneration  commence 
(chez  un  animal  sacrifie  cinq  jours  apres  Texcision,  Ponfick  a  vu 
les  4/5  de  la  partie  enlevee  deja  reproduits),  et  la  meme  evolution 
se  poursuittres  activement  pendant  trois  a  quatre  semaines.  La  repa- 
ration serait  complete  a  la  fin  du  deuxieme  mois  (von  Meister).  La 
neoformation  des  cellules  se  fait  par  karyokinese;  les  cellules  rege- 
n6r6es  prennent  naissance  particulierement  dans  la  partie  periph6rique 
des  lobules  conserves,  et  ceux-ci,  formes  d'un  melange  de  cellules  an- 
ciennes,  surtout  nombreuses  dans  leur  partie  centrale,  et  de  cellules 
nouvelles,  surtout  nombreuses  dans  la  partie  peripherique,  acquierent 
ainsi  des  dimensions  superieures  aux  dimensions  lobulaires  normales, 
mais  gardent  leur  ordination  reguliere ;  les  cellules  nouvelles  inter- 
posees  entreles  cellules  anciennes  se  distinguent  de  celles-ci  par  leurs 
dimensions  plus  grandes  et  leur  aspect  plus  clair.  Le  tissu  cellulaire, 
les  vaisseaux  et  les  canaux  biliaires  se  developpent  parallelement  a 
Telement  noble. 

La  regeneration  hepatique  a  6te  observee  a  la  suite  des  lesions 
aseptiques  du  foie  par  injections  intraparenchymateuses  d'acide 
phenique  (Lapeyre),  a  la  suite  de  la  ligature  de  l'artere  hepatique 
(Janson),  etc.  C'est  done  un  phenom^ne  d'ordre  general.  On  l'a  re- 
trouvee  chez  rhomme  dans  les  kystes  hydatiques  (MaxDurig,  Ponfick, 
Hanot,  Ghauffard,  Kahn) ;  ce  dernier  auteur,  avec  Hanot,  Fa  decrite 
egalement  dans  la  cirrhose  hypertrophique  alcoolique  de  Hanot  et 
Gilbert.  Aussi  comprend-on  qu'un  certain  nombre  d'auteurs,  parmi 
lesquels,  en  France,  Hanot  (1)  et  Chauffard  (2),  veuillent  voir  dans 
l'hyperplasie  r6generatrice  des  cellules  un  processus  general  de 
compensation  des  lesions  du  foie.  Si  ce  processus  de  regeneration 
est  quclquefois  difficile  a  mettre  en  evidence  dans  les  cas  patholo- 
giques,  cela  tiendrait,  au  dire  de  Hanot,  a  ce  fait  que,  tandis  que 
chez  l'animal  la  r6generation  experimentale  est  r6guliere,  e'est- 
a-dire  nettement  batie  sur  le  type  architectural  du  lobule  normal,  a 

(1)  Hanot,  Des  hypcrplasies  compensatrices  de  la  regeneration  du  foie  (Presse 
medicate,  1895,  p.  121).  —  Voy.  Hanot,  Notes  sur  l'hyperplasie  compensatrice 
dans  la  cirrhose  alcoolique  hypertrophique  (Soc.  med.  des  hop.,  1896,  p.  595). 

(2)  Chauffard,  Formes  cliniques  des  cirrhoscs  du  foie  {Congr&s  de  Moscou, 
1897). 
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1  elal  palhologique  au  conlraire,  celLe  regeneration  csl  irr6guliere 
c'cst-a-dire  amene  la  I'ormalion  do  lobules  compos6s  de  cellules  modi- 
fiees  el  de  trabecules  presenlant  une  direction  j)lusoumoins  llexueuse. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  La  reality  de  cello  explication,  la  possibility 
(rune  reg6n6ration  anatomique  prodnisaul  une  compensation  des 
pertes  determiners  par  les  lesions  de  l'organe  doit  6tre  consid6ree 
comme  Ires  fr6quenle,  el  on  doit  s'atlendre  a  la  rencontrer  plus 
parliculierement  dans  les  affections  du  foie  ou  l'insuffisance  hepa- 
l i< j ue  est  tardive  ou  peu  prononcee. 

A  Pceil  nu,  les  caracleresdu  foie  regenere  ne  different  de  ceux  du 
foie  normal  que  par  une  exaggeration  des  dimensions  des  lobules 
appreciable  a  un  examen  atlentif  et  surtout  a  la  loupe,  et  par  un 
aspect  plus  brillant  du  tissu,  aspect  lie  sans  doute  a  la  presence  de 
grosses  cellules  riches  en  protoplasme. 

L'hypertrophie  simple  des  cellules  hepatiques  n'a  guere  ete  si- 
gnaled en  dehors  des  cas  oil  il  faut  voir  actuellemenl  un  processus 
regenerateur.  Elle  ne  merile  done  pas  de  description  a  part. 

Le  processus  de  regeneration  peut  depasser  les  limites  normales ; 
l'activite  cellulaire  qui  le  caracterise  peut  amener  dans  cet  ordre 
d'idees  la  formation  de  lesions  qui  peuvent  s'echelonner  selon  l'inten- 
site  du  processus,  de  Yhepatile  simple,  parenchymaleu.se  ou  nodulaire 
jusqu'a  Vade'nome  el  Vadeno-carcinome.  Ces  alterations  cellulaires 
pouvant  compliquer  les  affections  les  plus  diverses  du  foie,  meritent 
d'etre  etudiees  a  part  ici,  a  tit  re  de  processus  general. 

HEPATITES  PARENCHYMATEUSES. 

Hepatite  parenchymateuse  diffuse-  —  On  peut  observer  dans  cer- 
tains cas  de  congestion  active  prolongee  dufoie  des  faitsdans  lesquels 
il  est  possible  de  voir  une  sorte  d'inflammalion  diffuse  de  l'organe, 
d'h^palite  parenchymateuse,  ferme  que  Ton  admettra  plus  ou  moins 
facilement,  selon  l'idee  que  Ton  se  fera  des  rapports  reciproques  de 
la  congestion  et  de  l'inflammalion.  Dans  ces  faits,  dont  le  type 
peut  eTre  emprunte  aux  foies  du  paludisme  chronique,  si  bien  etudies 
par  Kelsch  et  Kiener,  il  n'existe  pas  d'autres  lesions  appreciates  a 
l'ceil  nu,  qu'une  coloration  plus  foncee  de  l'organe  et  un  etal  granu- 
leux  tres  prononcedu,  comme  1'augmentalion  g6nerale  de  volume  de 
la  glande,  a  l'hypertrophie  des  divers  lobules. 

A  l'examen  microscopique,  les  trabecules  hepatiques  apparaissenl 
une  fois  et  demie  a  deux  fois  plus6paisses  qu'a  l'elat  normal,  empie^ 
tant  souvenl  sur  les  espaces  capillaires,  les  effa^anl  meme  parfois 
par  leur  confluence.  Les  cellules,  augmentecs  de  volume,  onl  leuifl 
proloplasma  granulcux,  trouble.  Tanlot  les  noyaux  solitaires  onl 
acquis  des  dimensions  inusitees,  d'aulres  fois  il  exislc  deux  et  menie 


HEPATITES  PAUENCHYMATEUSES. 


255 


trois  noyaux,  el  des  signes  evidents  de  karyokinese.  Ces  lesions  sont 
done  bien  cellos  d  une  inflammation  diffuse  et  legere  de  l'6pithelium 
hepatique. 

Le  plus  souvenl,  c'est  avec  lc  caraclere  de  lesion  accessoire, 
associee  plus  particulierement  a  la  cirrhose,  que  se  rencontre 
['hepatite  parenchymateuse  diffuse.  Rien  alors  a  I'examen  macro- 
scopique  ne  fait  preVoir  son  existence;  a  I'examen  histologique, 
on  voit,  sur  certains  points,  les  trab6cules  hepatiques  presenter  une 
hypertrophic  plus  ou  moins  considerable  et  une  multiplication  du 
nombre  des  noyaux,  phenomene  qui  frappe  d'autanl  plus,  que  ces 
points  prennent  la  coloration  plus  vivement  que  le  reste  de  la  pre- 
paration. Des  figures  de  karyokinese  peuvent  y  etre  rencontrees  qui 
achevent  de  mettre  en  evidence  les  phenomenes  de  multiplication 
cellulaire  qui  s'y  passent.  De  meme,  on  peut  voir,  entre  les  cellules 
hvpertrophiees,  des  cellules  jeunes  plus  petites  que  les  cellules  nor- 
males;  en  general,  l'ordination  trabeculaire  normale  est  conservee; 
sur  quelques  points  cependant,  on  peut  trouver  esquissee  la  dispo- 
sition nodulaire  que  nous  decrirons  au  paragraphe  suivant.  Les 
trabecules  elargies  presentent  parfois  jusque  quatre  ou  cinq  rangees 
de  cellules.  Les  plus  centrales  des  cellules  trabeculaires  fusionn6es 
sontquelquefoisen  voie  dedegenerescencegraisseuse(l)  ;d'autresfois, 
on  peut  entrevoir  une  lumiere  ccntrale  au  centre  de  la  rangee  tra- 
beculaire. 

Les  lesions  de  l'hepatite  parenchymateuse  diffuse  sont  en  rapport 
avec  une  evolution  relativement  rapide  des  affections  du  foie  dans 
lesquelles  on  les  rencontre,  particulierement  des  cirrhoses. 

Hepatite  parenchymateuse  nodulaire.  —  Bien  plus  importante 
et  plus  interessante  est  l'hepatite  parenchymateuse  nodulaire  (Kelsch 
et  Kiener),  ou  hyperplasie  nodulaire  (Sabourin),  lesion  qui  a  ete  bien 
eludiee  pour  la  premiere  fois  par  Kelsch  et  Kiener,  puis  par  Sabou- 
rin, et  qui  se  rencontre  a  titre  de  lesion  elementaire  comme  compli- 
cation d'un  certain  nombre  d'affections  du  foie,  particulierement  des 
cirrhoses,  par  exemple  chez  les  paludeens,  les  tuberculeux,  les  car- 
diaques,  les  alcooliques.  Au  point  de  vue  macroscopique,  revolution 
nodulaire  parenchymateuse  se  traduit  par  la  production  de  granula- 
tions dont  le  volume  varie,  selon  les  cas,  des  dimensions  d'un  grain 
de  mil  a  celles  d'un  pois,  ou  meme  plus  exceptionnellemcnt  d'une 
noisette.  Ces  granulations  sont  isolees  ou  multiples.  Lorsqu'elles 
sont  recentes,  elles  donnent  au  toucher  une  sensation  de  resistance 
egalc  ou  superieure  a  cello  du  parenchyme  hepatique  normal;  elles 
se  ramollissent  plus  lard  par  suite  des  degenerescencos  frequentes 
qu'elles  subissent.  Leur  couleur  est  au  d6but  opaline  ou  rosee,  plus 
tard,  elles  deviennent  blanchatres  ou  grisatres,  quand  la  degeneres- 


(1)  Kelsch  et  Kiener,  Traitddes  maladies  des  pays  chauds,  p.  727. 
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ccnce  graisscusc  lcs  a  ramollies,  ou  bion  jaune  d'or  et  vcrdatres 
quand  dcs  deg6nerescences  pigmenlaircs  cL  la  slase  biliairc  les  ont 
envahics.  Un  earaclere  macroscopique  important,  qui  permet  presque 
loujours,  a  l'oeil  nu,  dedislinguer  ces  granulations  des  granulations 
cirrhotiques  qui  les  simulcnl  parl'ois  a  s'y  meprcndre,  est  l'existence, 
particulierement  nette  sur  les  coupes,  (rune,  sorte  de  hile  situd  au 
centre  de  la  granulation,  pr6scnlant  parl'ois  un  ou  plusieurs  orifices 
appr6ciables,  ot  qui  correspond  a  un  cspace  porto-biliaire. 

Au  point  de  vue  raicroscopique,  les  lesions  sont  caract6risees  par 
des  modifications  tres  importantes  de  la  disposition  trab6culaire  et 
des  cellules  elles-memes.  Au  lieu  de  garder  leur  direction  normale, 
les  trabecules  hepatiques  deviennent  irregulieres,  flexueuses,  et 
manil'estent  de  la  tendance  a  se  disposer  concentriquement  autour 
d'un  centre  qui  est,  non  plus  la  veine  sus-hepafique,  mais  lespace 
porto-biliaire.  II  en  resulle  que  les  elements  du  centre  du  nodule 
sont  empruntes  a  plusieurs  des  lobules  hepaliques  qui  viennent  nor- 
malement  confluer  au  niveau  de  l'espace  porte,  et  Ton  comprend 
que  dans  son  developpement  progressif,  le  nodule  puisse  arriver  a 
acquerir  des  dimensions  assez  considerables.  Les  trabecules  du 
centre  du  nodule  sont  plus  volumineuses  que  celles  de  la  peripheric 
ou,  au  contraire,  les  elements  tendent  a  se  tasser.  La  plupart  du 
temps,  les  cellules  du  nodule  sont,  par  consequent,  Ires  inegales  ; 
les  cellules  centrales,  tres  hypertrophiees,  presentent  un  protoplasma 
finement  granuleux  et  trouble  et  souvent  de  trois  a  quatre  noyaux, 
ou  un  gros  noyau  tres  hypertrophic  ;  d'autres  cellules  sont  plus 
petites  que  les  cellules  normales  et  paraissent  etre  egalement  des 
el6ments  jeunes  en  voie  de  multiplication.  Ces  caracteres  histolo- 
giques  mettent  nettement  en  evidence  les  phonomines  de  multipli- 
cation cellulaire  dont  le  nodule  est  le  siege. 

Les  foyers  d'hepatite  nodulaire  peuvent  etre  le  siege  d'un  certain 
nombre  d'alterations  secondaires  susceptibles  d'en  modifier  les  carac- 
teres. G'est  ainsi  que  les  cellules  centrales  peuvent  tomber  en  dege- 
nerescence  graisseuse  ou  granulo-graisseuse,  donner  au  nodule 
une  coloration  grisatre,  se  ramollir  au  point  de  former  un  veritable 
petit  abces  dans  le  contenu  duquel  on  trouve,  outre  les  debris  de 
repithelium  hepatique,  des  globules  rouges  et  des  cellules  lvmpha- 
tiques  (Kelsch  et  Kiener).  D'autres  fois,  le  nodule  lout  cntier  subit 
une  infiltralion  pigmcntaire  par  des  gouttcs  jaunc  d'or  de  pigment 
d6posees  soit  dans  les  cellules,  soit  dans  leurs  iulerslici1-.  Kelsch 
et  Kiener  ont  signale  la  transformation  adipcuse  des  cellules  de  la 
peripheric  du  nodule  dont  le  noyau  reste  vivanl  el  colorable.  Cette 
transformation  est  nettement  distincte  de  revolution  nodulaire  grais- 
seuse decrite  par  M.  Sabourin  chez  les  cachecfiques.  Enfin,  dans 
quelques  cas,la  peripheric  des  nodules  a  de  la  tendance  a  s'enkyster 
dans  une  coque  fibreuse. 
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L*h6patite  nodulaire,  on  le  voit,  est  une  l6sion616mentaire  du  foie, 
trahissant  une  proliferation  cellulaire  intense,  susceptible  de  compli- 
quer  uncertain  nombre  de  maladies  de  cet  organe  et  pouvant  elre 
elle-m6me  le  siege  d'alterations  cellulaires  sccondaircs;  dans  un 
m6me  foie  elle  peut  d'ailleurs  roster  discrete,  on  au  contraire  former 
une  Eruption  coh6rente,  de  sorte  que,  simple  accident  anatomique 
sans  importance  dans  le  premier  cas,  elle  peut  dansle  second  prendre 
une  importance  rcelle  dans  le  tableau  clinique,  la  marche  de  rafl'cc- 
tion  primitive  etant  alors  acc61eree  par  l'intervenlion  plus  rapide  ou 
plus  intense  des  phenomenes  li6s  a  l'insuffisance  hepatique. 

Dansd'autres  circonstances,  l'hepatite  nodulaire  peut  prendre  une 
importance  plus  considerable  encore  et  former  une  affection  verita- 
blement  autonome.  II  en  est  ainsi  specialemenl  dans  l'impaludisme 
et  la  tuberculosa 

V hepatite  paludeenne  peut  effectivement,  d'apres  Kelsch  et 
Kiener,  prendre  la  forme  nodulaire.  L'organe  presente,  dans  ces 
cas,  un  volume  et  un  aspect  variables,  selon  que  la  mort  a  surpris  le 
foie  au  debut  ou  a  la  fin  de  son  evolution  nodulaire.  Dans  les  cas  oil 
il  s'agit  de  palud£ens  qui,  dans  la  periode  aigue  de  l'intoxication, 
ont  ete  emportes  par  une  affection  intercurrente,  on  ne  trouve  guere 
de  signes  cliniques,  en  dehors  de  l'hypermegalie  hepatique,  d'un  peu 
de  pesanteur  dans  l'hypocondre  droit  et  de  subictere.  A  1'autopsie,  le 
foie,  volumineux  (2  000  grammes  a  2  830  grammes  dans  7  cas  de 
Kelsch  et  Kiener),  presente  un  melange  de  lesions  nodulaires  et 
hyper6miques  que  nous  ne  pouvons  decrire  ici  (hepatite  nodulaire 
avec  hyperemie  de  Kelsch  et  Kiener).  Quand  les  lesions  ont  le  temps 
d'evoluer,  la  mort  arrive  de  leur  fait,  de  six  semaines  a  six  mois  apres 
le  debut  des  troubles  ayant  nettement  une  origine  hepatique,  notam- 
ment  de  Fascite.  Le  tableau  clinique  est  alors  celui  d'une  cirrhose  vul- 
gaire,  du  type  de  Laennec,  mais  a  marche  plus  rapide;  l'autopsie 
montre  un  foie  granuleux,  de  volume  normal  ou  legerement  atrophie, 
oil  l'examen  histologique  revele  de  l'hepatite  nodulaire  encerclee  de 
cirrhose  (hepatite  nodulaire  avec  cirrhose  de  Kelsch  et  Kiener). 
Enfin,  Kelsch  et  Kiener  decrivent  une  troisieme  categorie  de  faits 
•  I  hepatite  nodulaire  avec  adenome  dont  les  rapports  avec  le  palu- 
disme  nous  paraissent  moins  bien  etablis  et  qui  sont  a  rapprocher  de 
ceux  decrits  sous  le  nom  d'adeno-cancer  avec  cirrhose. 

Dans  la  tubcrculose,  surtout  au  cours  de  la  phtisie  chronique, 
Ilanot  et  Gilbert  ont  decrit  une  hepatite  luberculeuse  parenchyma- 
leusc  nodulaire  qui  evolue  sous  le  masque  d'une  cirrhose  &  marche 
pluldt  rapide  (quatre  a  douze  mois),  et  qui  peut  ctre  consideree 
au  point  de  vuc  clinique  comme  faisantla  transition  entre  les  formes 
aigugs  et  les  formes  chroniques  de  la  tuberculose  hepatique. 

Dans  certains  cas,  les  phenomenes  de  suractivit6  cellulaire  que  nous 
avons  signales  dans  l'hepatite  nodulaire  vont  s'accentuant  encore, 
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les  cellules  parenchymaleuses  deviennenl  plus  atypiques  ;  elles  se 
soudenl  en  boyaux  Irabdculaires  qui,  parfois,  se  creusent  d'un  canal 
cenlral  dans  lequel  se  renconlrent  souvent  des  concretions  biliaires; 
les  nodules,  frequemment  atleinls  de  degenerescence  etd'infiltration 
pigmenlaire,  prennenl  le  plus  souvonl  une  coloration  jaune  d'or 
caracteristique;  la  lesion  ainsi  constitute  forme  un  veritable  ade- 
nome;  parfois  elle  reste  limited  en  un  point  du  foie,  deg6nere  sur 
place,  ne  modifie  pas  1'allure  clinique  de  l'affeclion  hepatique  con- 
comitante  (une  cirrhose  le  plus  souvent)  et  reste  une  trouvaille 
d'autopsie.  D'autres  foisau  contraire,  le  processus  se  generalise,  la 
Irsion  envahit  les  vcines,  devient  infeclanle,  prend  les  allures  d  im 
veritable  cancer,  d'ou  le  nom  d'epithe'liome  trabeculaire  sous  lequel 
elle  mtrite  d'etre  decrile  (Ilanot  et  Gilbert);  on  retrouvera  son 
histoire  au  chapitre  des  cancers  du  foie  sous  le  til  re  de  Yade- 
nocancer  avec  cirrhose. 

l£sions  d£g£neratives. 

On  observe  dans  le  foie,  en  dehors  des  lesions  que  nous  venons  de 
decrire,  de  nombreuses  alterations  cellulaires  regressives  qu'on  pour- 
rait,  au  point  de  vue  de  la  pathologie  generale,  diviser  en  degene- 
rescences  albumino'ides  [tumefaction  trouble,  tumefaction  transpa- 
rente,  degenerescence  vitreuse  et  necrose  de  coagulation,  degenerescence 
amylo'ide),  gi*qisseuses  et  pigmentaires.  Ces  lesions  sont  tantdt  loca- 
lises a  certains  departements  du  parenchyme  hepatique,  et  tanlol 
gdneralisees  ;  secondaires  la  plupart  du  temps,  elles  peuvent  dans 
d'aulres  circonstances  constituer  la  lesion  essentielle,  primitive,  el 
meriter  ainsi  d'etre  decrites  a  part.  Parmi  les  lesions  localise* 
nous  citerons  la  tumefaction  trouble,  la  tumefaction  transparente, 
la  degenerescence  hyaline,  la  necrose  de  coagulation ;  parmi  celles 
qui  se  gen6ralisent  plus  volontiers  nous  citerons  surlout  :  la  dege- 
nerescence amylo'ide,  la  degenerescence  graisseuse,  la  degeneres- 
cence pigmenlaire. 

Un  meme  foie  peut  presenter  plusieurs  de  ces  alterations  cellu- 
laires combinces  ;  c'est  ainsi  qu'on  pourra  observer  simullanemenl 
la  degenerescence  graisseuse  et  l'amylo'ide,  ou  encore  la  degeneres- 
cence graisseuse,  la  necrobiose  et  l'hepatite  parenchymateuse.  Lc< 
progrts  de  la  technique  hislologique  ont  pour  r6sultat  frequent  la 
(li'couverle  d'alterafions  cellulaires  inapergues  jusque  la,  par  suite 
du  defaut  de  reaclifs  capables  de  traduire  d'une  fa^on  optiquement 
appreciable  sous  le  microscope  les  alterations  morphologiques  ou 
les  modifications  physico-chimiques  li6es  au  fonctionnemenl  defcc- 
lucux  des  cellules  ou  a  leur  nutrition  pervertie.  II  n'eslpas  douteux, 
au  reste,  que  bien  des  phenomenes  cellulaires  anormaux  D'6chappent 
encore  a.  nos  moyens  d'analyse  actuels. 
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Atrophie  simple.  —  Uatrophie  simple  est  La  premiere  des  lesions 
re'gressives  <lonl  pcul  etre  I'rappee  la  cellule  hepaliquc.  Signal6c 
chez  les  vieillards,  etalors  presquephysiologique(l),elleest  due,  dans 
les  conditions  pathologiques  habituelles,  a  unc  compression  provo- 
qu6e  parle  dcveloppement  rapide  de  ttimeursmtraparenchymateuses, 
lelles  que  le  cancer  el  les  kysles  hydatiques,  ou  par  Fhypertrophie 
du  tissii  conjonctif  dans  les  cirrhoses.  Dans  ces  conditions,  les  ele- 
ments perdent  leur  l'ormc  polyedriquc  normale,  s'allongent  de  plus 
en  plus,  deviennenl  fusiformes,  renfles  au  niveau  du  noyau,  et  se 
disposent  parallelement  les  uns  aux  auLres  de  telle  sorte  que  le 
lobule  tout  en  tier  peut  s'aplalir.  La  cellule  ainsi  deformee  garde 
longlemps  ses  reactions  colorantes  normales;  elle  peut  cependant 
les  perdre  et  devenir  veritablement  conjoncti forme  Hanot  et  Gil- 
bert (2).  Ouand  la  compression  est  d'origine  vasculaire,  l'alrophie  se 
complique  du  depot  dans  le  protoplasma  cellulaire  de  granulations 
de  pigment  brim  noiratre  qui  contribuent  a  donner  au  foie  muscade 
sa  teinte  caracteristique  (3). 

Tumefaction  trouble.  —  La  tumefaction  trouble  est  constitute  par 
la  presence  dans  le  protoplasma  cellulaire  d'un  grand  nombre  de  gra- 
nulations peu  refringentes  dont  la  nature  albumino'ide  peut  etre  mise 
en  evidence  par  des  reactifs  appropries  (4).  Ces  granulations  sont 
generalement  fines  et  nombreuses  *  elles  peuvent  etre  plus  volumi- 
neuses.  Les  cellules  qui  les  contiennent  deviennent  plus  foncees  et 
plus  opaques  qu'a  l'etat  normal ;  elles  augmentent  en  meme  temps 
de  volume,  caracteres  qui  justifient  la  denomination  appliqueea  cette 
Irsion  par  Virchow.  Au  debut,  le  noyau  parait  intact,  plus  tard  il 
s'altere,  et  son  alteration  semble  le  signal  de  la  mort  definitive  de 
la  cellule.  II  arrive  souvent  que  lorsque  le  processus  morbide  se 
prolonge,  des  granulations  graisseuscs  apparaissent  dans  la  cellule  ; 
la  metamorphose  granule- albuminoids  devient  alors  granulo-grais- 
seuse.  C'est  une  des  formes  qui  menent  le  plus  habituellement  la 
cellule  hepalique  a  la  necrobiose.  Enfin,  autre  complication,  la  cellule 

(1)  On  peuL  la  reproduce  experimentalement  chez  les  aniniaux  affames. 

(2)  Hanoi  et  Gilbert,  Eludes  sur  les  maladies  du  foie,  p.  34. 

(3)  Four  i  endre  plus  claires  les  indications  precedences  sur  l'atrophie,  rappelons 
les  numerations  que  Manassein  a  cffectuees  dans  ses  recherches  comparatives  sur 
les  cellules  h^patiques  de  lapins,  normaux  et  affames.  Manassein  a  mesure'  la 
cellule  hepatique  dans  son  plus  grand  diametre  et  a  trouve'  comme  mesure  chez 
les  lapins  nourris  0<nm,0223  (au  maximum  0mmi033,  au  minimum  0^,015)  tandis 
que  chez  les  memes  animaux  affames,  le  diametre  s'abaissait  A  0^0089  en 
moyenne  (au  maximum  Om^.olS,  au  minimum  0«"h,006).  Chez  les  lapins  affames 
uncertain  temps,  puis  bien  nourris,  le  diametre  des  cellules  hepatiques  se  trouve 
etre  de  <)'"">. O'J.VJ  (an  maximum  0^,0345,  au  minimum  0^,015).  S.  M.  Lukjanow, 
/  athologie  cellulaire  g&ne'rale,  p.  59  de  la  traduction  francaise. 

(4)  Les  principals  reactions  sont  les  suivantes  :  les  granulations  sc  dissolvent 
dans  les  alcalis  etendus,  se  gonflent  dans  l'acide  acetique,  puis  se  dissolvent  dans 
un  exces  de  cct  acide.  Elles  insistent  au  contrairc  a  l'alcool  ct  a  Tether,  se  colo- 
rcnt  en  brun  par  l'acide  osmique  et  l'iode. 
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peut  conLcllil,,  a  cdte  dos  granulations  precedences,  de  nombrcuses 
granulations  jaunes,  biliaires,  don  I  le  type  acheve  so  trouve  dans 
l'iclere  grave,  que  nous  n'avons  pas  a  decrire  ici.  La  tumefaction 
trouble,  la  degimerescence  granulo-graisseuse  et  la  necrobiose 
forment  ainsi  les  echelons  successifs  d'une  mfime  serie  de  lesions 
destructives  de  la  cellule  hepatique  de  plus  en  plus  graves. 

La  tumefaction  trouble,  surtout  fr6quente,  on  le  sail.,  dans  les  epi- 
theliums glandulaires,  particulierement  dans  ceux  du  rein  etdu  foie, 
paraitdue  a  I'alteration  des  granulations  cellulaires  normales,  autrc- 
ment  dit  des  microsomes  en  lesquels  se  resoudraient  les  filaments 
protoplasmiques  normaux.  Virchow  la  considerait  comme  le  premier 
degre  de  l'hepatite  parenchymateuse ;  on  y  voit  plus  volontiers 
aujourd'hui  une  metamorphose  regressive,  une  degenerescence.  Ses 
causes  dans  le  foie  se  ramenent  a  deux,  l'intoxication  et  l'infection. 
Le  mode  d'action  de  cette  derniere  a  etediscute  autrefois,  et  on  faisait 
volontiers,  dans  certaines  theories,  jouer  le  rdle  essentiel  a  l'hyper- 
thermie ;  on  sait  aujourd'hui  que  ce  sont  les  toxines  microbiennes 
qu'il  faut  incriminer.  Parmi  les  causes  les  plus  frequemment  rele- 
vees  citons  :  les  infections  graves  et  prolongees  lelles  que  le  typhus 
exanthematique,  la  fievre  typho'ide,  la  variole,  surtout  la  variole 
hemorragique,  la  scarlatine,  l'erysipele,  l'infection  puerperale,  etc., 
et  parmi  les  intoxications,  les  empoisonnements  aigus  par  le  phos- 
phore,  Tarsenic,  les  acides  mineraux,  l'oxyde  de  carbone,  etc.  On 
voit  que  cette  etiologie  est  bien  multiple.  En  fait,  e'est  souvent  a  la 
degenerescence  granulo-albumino'ide  qu'il  faut  attribuer  les  divers 
symptOmes  qui  viennent  demontrer  la  participation  du  foie  aux  pro- 
cessus infectieux  et  toxiques. 

Tumefaction  transparente.  —  La  tumefaction  transparente  decrite 
par  Ilanot  et  Gilbert  (1)  dans  le  cholera,  retrouvee  depuis  par  un 
certain  nombre  d'auteurs,en  particulier  M.  Papillon  (2),  est,  au  point 
de  vue  histologique,  sinon  au  point  de  vue  pathogenique,  une  des 
plus  simples  apr6s  l'atrophie.  Examinees  a  un  faible  grossissement, 
les  coupes  du  foie  permettent  de  reconnaitre  que,  par  places,  le  paren- 
chyme  hepatique  ne  s'est  pas  laisse  colorer  par  les  reactifs,  en  sorle 
que,  de  distance  en  distance,  apparaissent  au  sein  des  lobules  des 
zones  incolores,  d'ordinaire  arrondies  ou  ovalaires,  dont  les  dimen- 
sions sont  tres  variables  et  qui  sont  constitutes  par  des  cellules  hepa- 
tiques  en  etat  de  tumefaction  transparente.  Transparentes  comme  du 
cristal,  ces  cellules  ont  des  contours  tres  nets  et  possedent  souvent 
deuxnoyaux  tic  dimension  habituclle  ou  un  seul  noyau  hypertrophic, 
<pic  le  carmin  ou  l'hematoxylinc  colorent  normalement.  Tum6fi6es, 

(1)  V.  Hanot  ct  A.  Gilbert,  Note  sin-  les  alterations  histologiqucs  du  foie  ilans 
le  cholera  a  la  pdriode  algide  {Arc h.  de  physiol.,  1885,  ]>.  301). 

(2)  Pawllon,  Des  lesions  du  foie  et  des  reins  dans  le  choldra.  Th.  de  Paris, 
1392, 
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elles  so  compriment  mutuellement  et  obliterent  la  lumiere  des  capil- 
laires  radios,  si  bien  que  dans  Irs  /.ones  incolores,  la  disposition  Ira- 
beculaire  a  compietement  disparu.  La  persistance  de  noyaux  nelle- 
ment  colorables  csl  Ires  importanle  k  noler  ;  clle  suffit  a  diff6- 
rencier  cette  lesion  de  la  degenerescence  vitreuse,  et  monlre  que 
tout  espoir  de  reparation  n'est  pas  perdu  pour  les  elements  ainsi 
frapp6s. 

Degenerescence  hyaline.  —  Degenerescence  vitreuse  et  Necrose 
de  coagulation.  —  A  cote  des  lesions  prec6dentes,  il  faut  signaler 
d'autres  metamorphoses  regressives  sobservant  dans  divcrses  infec- 
tions et  intoxications  a  marclie  aigue  ou  subaigue,  dues  a  line  alte- 
ration des  materiaux  albumino'ides  de  la  cellule,  ou  a  son  impre- 
gnation par  des  produits  albumineux  palhologiques,  mais  differant 
des  lesions  precedentes  par  l'alt6ration  rapide,  precoce,  du  noyau, 
alteration  qui  semble  meme  souvent  preceder  celle  du  proto- 
plasma.  Aussi,  ces  lesions  aboutissent-elles  rapidement  a  la  necrose 
des  elements  cellulaires,  et  ce  terme  de  necrose,  qui  ne  prejuge  rien 
de  la  nature  intime  d'un  processus  encore  mal  connu,  serait  peut-elre 
bien  preferable  a  ceux  de  degenerescence  hyaline,  de  degenerescence 
vitreuse,  de  necrose  de  coagulation  qui  servent  a  designer  les  aspects 
'les  plus  communs  de  ces  alterations. 

La  degenerescence  hyaline  de  von  Recklinghausen!  est  caracterisee 
par  Tapparition  dans  le  corps  cellulaire  de  blocs  d'une  substance 
refringenle  et  homogene  qui,  a  l'inverse  de  celle  que  Ton  rencontre 
dans  la  degenerescence  vitreuse,  a  des  affinites  colorantes  assez 
faibles  pour  l'hematoxyline,  plus  fortes  pour  le  carmin  et  le  picro- 
carmin,  tres  fortes  pour  l'eosine  et  la  fuschine.  La  disparition  du 
noyau  ne  precederail  pas  toujours  l'alteration  cellulaire. 

La  degenerescence  hyaline  peut  se  rencontrer  dans  le  foie.  Elle  a 
ete  signalee  en  particulier  par  M.  Pilliet  dans  ses  etudes  sur  la  tuber- 
culose.  Cette  lesion  offre  avec  les  autres  d6generescences  albumi- 
no'ides et  avec  la  degenerescence  amyloide  des  rapports  qui  ne 
sont  pas  encore  nettement  elucides. 

La  degenerescence  vitreuse,  souvent  signalee  par  les  auteurs  fran- 
gais  dans  les  cellules  hepatiques,  est  constitute  par  la  transformation 
du  protoplasma  en  une  masse  hyaline,  transparente,  vitreuse,  dans 
laquelle  se  fond  le  noyau  dont  on  ne  retrouve  plus  trace.  Les  cellules 
el  les  noyaux  sont  devenus  inaptes  a  fixer  les  colorants  habituels. 
Cette  d£g£n6rescence  semble  identique  a  la  necrose  de  coagulation 
des  auteurs  allemands  caracterisee  elle  aussi  par  la  tumefaction  des 
cellules,  qui  deviennent  transparentes,  refringenles,  perdent  leur 
noyau, se  montrent  de  plus  en  plus r6fractaires aux  colorants  habituels 
'•I  finissenl  souVent  par  se  liquefier.  Elle  est  attribute  al'impregnation 
du  protoplasma  cellulaire  par  de  la  Bbrine  qui  en  amene  la  coagula- 
tion. Les  differences  que  nous  venous  de  signaler,  particulierement 
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ml  re  la  degenerescenee  hyaline  cl  la  necrose  de  coagulation,  sont 
quelquefois  tres  difficile  a  appr6cicr,  d'aufarat  qu'il  semble  exister 
toute  unc  serie  de  lesions  degeneralives  inlenn6diaires  enlre  les 
formes  typiques ,  el  qu'il  exislc  aussi  des  cellules  presentanl 
•  les  lesions  a  tous  les  stades  entre  I'6ta1  normal  et  La  necrose  com- 
plete. Ce  sont  tanlot  des  cellules  trabeculaires  isolecs  qui  sont  atleintes 
des  lesions  pr6c6dentes,  tantdt  et  plus  souvenl  des  amas  d<  cellules 
reunies  en  ilols  plus  on  moins  considerables,  dont  les  qaracteres  el  la 
topographie  varient  selon  l'intensite  des  lesions,  selon  leur  cause,  leur 
anciennele,  la  reaction  des  elements  voisins,  etc.,  el  servenl  autanl 
([no  les  lesions  elemenlaires  a  differencier  les  diverses  d6g6ndres- 
cences  (1). 

Les  exemples  cites  en  note  montrent  quelques-uns  des  aspects  de 
ces  lesions  cell ulaires  dans  le  foie.  II  faut  encore  cileriei  l'6tat  vesi- 
culeux  des  noyaux  constats  en  memo  lemps  querinfillralion  granulo- 
graisseuse  du  protoplasma  dans  certains  cas  de  cholera  (Straus, 
Roux,  Nocard,  Thuilliez)  ou  encore  les  alterations  decrites  par  Hanoi 
et  Gaume  dans  le  foie  brighliquc  et  qui  consistent  surtout  en  une 

(1)  On  peut,  comme  exemple  de  ces  lesions,  prendre  les  necroses  decrites  par 
Leredde  dans  le  foie  de  l'homme  atteinl  de  tuberculose  aigue  et  subaiguc.  On  y 
voit  la  necrose  cellulaire,  tantol  se  limiter  au  centre  du  lobule,  tantotcn  atteindre 
la  plus  grande  partie,  de  sorte  que  seules  les  regions  periportales  res  tan  t  indem- 
nes,  l'organe  prend  l'aspect  dit  de  foie  interverti.  La  coloration  nulle  ou  faible 
des  regions  necrosees  appelle  immediatement  1'attention  ;  la  non-colorabilite  du 
noyau  est  le  fait  le  plus  evident  et  le  plus  facile  a  constaler.  Pourtant  sa  trace 
sc  retrouve  pendant  assez  longtemps  dans  les  cellules.  II  semble  qu'il  perde  brus- 
quement  la  faculte  de  se  colorer.  Le  protoplasma  n'a  plus  l'aspect  granuleux  de 
la  cellule  hepatique  saine  ;  les  granulations  semblent  s'etre  fondues,  la  masse  prend 
un  aspect  homogene  parfois  vitreux,  se  colore  d'une  faeon  anormale,  prend  sous 
l'influence  de  l'hematoxyline  une  coloration  bleuc,  sous  l'influence  de  l'acide  osmi- 
que  une  legere  teinte  bfunatre.  Les  cellules  ainsi  alterees  tendent  a  s'atrophier, 
puis  se  detachent  les  unes  des  autres,  s'isolent. 

Tres  interessante  encore  est  l'alteration  cellulaire  determinee  dans  le  foie  par  la 
ligature  du  canal  choledoque  et  decrite  par  differents  auteurs.  On  observe  dans  ces 
cas,  a  la  surface  du  foie,  un  nombre  plus  ou  moins  grand  de  laches  variant  du  volume 
d'une  tete  d'epingle  a  celui  d'une  lentille,  de  couleur  jaune  vcrdatrc,  plus  foncdes 
a  la  peripheric  qu'au  centre.  Ces  taches,  a  l'examen  microscopique,  se  montrent 
intralobulaires,  et  siegent  generalement  plus  prfes  de  l'espace  porte  que  de  la  veine 
centrale.  Leur  zone  centrale  est  formee  d'un  reticulum  donl  les  mailles,  absolu- 
ment  claires,  paraissent  vides,  et  affectent  la  forme  des  cellules  hepatiqucs  :  a 
premiere  vue,  on  croirait  voir  le  reseau  des  trabecules  hi5j)atiques  reduit  a  sa  char- 
pente,  comme  si  les  cellules  en  avaient  616  chassees  au  pinceau  (Gouget)  ;  en 
realite  le  protoplasma  de  ces  cellules  s'est  desagrege  et  fixe  moins  encrgiquement 
les  reactifs;  puis  il  se  reduit  a  un  fin  reseau  filamenteux,  sc  colorant  faiblement; 
enfin  ce  rdseau  lui-meme  disparait  completcmcnt  et  la  cellule  est  tout  a  fait  claire; 
le  noyau  subit  des  alterations  analogues;  il  sc  colore  tie  plus  en  phis  faiblement, 
pcrd  ses  nucleoles,  sc  reduit  a  l'etat  d'un  pe Li L  amas  ou  d'un  petil  cercle  granu- 
leux,  enfin  finit  par  disparaitre  complctement.  Les  cellules  ainsi  alterees  augmcn- 
tent  sensiblement  de  volume  et  compriment  les  capillaires  intertrabeculaires  :  d'ou 
anemie  du  foyer;  a  sa  peripherie,  par  contre,  les  capillaires  se  dilalent  el  il  se 
produit  une  reaction  du  lissu  ambiant  caracterisee  par  une  infiltration  de  cellules 
cmbryonnaires,  et,  pour  pcu  que  la  lesion  ait  quclques  jours  de  date,  des  cellules 
-i-aiiles,  des  cellules  hepatiqucs,  et  de  1'dpithdlium  biliaire  en  etat  de  karyokinfcse, 
enfin  des  neocanalicules  biliaircs. 
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hypertrophic  plus  ou  moins  marquee  des  noyaux  cellulaires  et  unc 
deg6n6rescence  hyaline  du  protoplasma,  parfois  creus^  de  vacuoles. 

Au  point  de  vue  clinique,  ['importance  des  d6g6n6rescences  h6pa- 
tiques  esl  en  rapport  avec  leur  dtendue.  Nous  n'y  insisterons  pasici. 
Leurs  formes  nombreuses  suppbsent  unc  dtiologie  egalcment  mul- 
tiple, mais  qui  peul  cependanten  realite  6tre  ramene*e  a  deux  facteurs 
essentiels  :  i'infection  d'une  part,  1'intoxicaLion  de  l'autre.  C'cst  des 
mille  modes  duplication  de  ces  agents  pathogcnes  et  de  reaction  du 
lissu  hepatique  que  decoulent  les  formes  si  nombreuses  de  ces  dege- 
rescences.  11  nous  parait  inutile  de  dresser  ici  une  liste  etiologique 
oil  se  rencontreraient  la  plupart  des  infections  aigues  ou  subaigues 
de  La  clinique  humaine. 

11  nous  reste  a  etudier  les  trois  degenerescences  hepatiques  les 
plus  importantes,  l'amylo'ide,  la  graisseuse  et  la  pigmentaire. 

DEGENERESCENCE   AM  YLOIDE. 

La  degenerescence  amylo'ide,  comme  les  autres  alterations  regres- 
sives  du  foie,  peut  se  localiser  dans  quelques  territoires  restreints  de 
l'organe  et  constituer  alors  une  simple  trouvaille  anatomique.  Dans 
d'autres  circonstances,  elle  se  generalise  et,  par  son  importance, 
devient  une  veritable  maladie  autonome  du  foie.  Cependant  il  importe 
dene  pas  oublierque,  merae  dans  ces  cas,  ralleration  amylo'ide  frappe 
en  meme  temps  d'autres  organes,  rein,  rate,  intestin,  dont  le  mauvais 
fonctionnement  entre  pour  une  part  dans  la  production  des  pheno- 
menes  observes. 

HISTORIQUE.  —  Gest  Rokitansky  (1),  qui,  le  premier,  en  1842,  a 
decrit  et  etudie  la  degenerescence  amylo'ide  dans  le  foie  sous  le  nom 
dc  degenerescence  lardacee  (semblable  a  une  couenne  de  lard). 
Meckel  '1  .  en  1853,  lui  donnait  le  nom  de  degenerescence  cireuse 
semblable  a  de  la  cire  vierge)  et  decouvrait  la  coloration  brim  acajou 
que  prend  leproduit  patbologique  sous  Tinfluence  de  l'iode,  coloration 
qu'il  attribuaita  la  presence  de  la  cholesterine.  Vircbow  (3),  en  1854, 
inonlra  rerreur  de  cette  interpretation  et  fit  voir  que  cctte  reaction 
etait  due  ;'i  I'existence  dans  les  tissus  d'une  substance  sp6ciale,  qu'il 
croyait  qod  azot6e  et  qu'il  rapprocbait  de  l'amidon  a  cause  de  sa 
coloration  sous  Taction  de  l'iode,  d'oii  le  nom  de  substance  amylo'ide. 
Virchow  6tablit  quelamati6re  amylo'ide,  prealablement  traitee  par 
I  iode  et  soumise  ensuite  a  I'acicle  sulfurique,  ]>asse  successivemenl 
par  les  teintes  violet,  bleu,  veil,  et  rouge  grenat.  La  uature  de  la 

(1)  Rokitansky,  Handb.  il..  pallwl.  Anat.,  Bd  III,  18  42. 

(2)  Mbcwbo,  Chariii  annalen,  Bd  IV,  lsaa. 

(3)  Vihchovv,  Virchow's  Archiv,  Bd  VI,  1851,  p.  133. 
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substance  amyloide  fut  elucidee  par  Kekule"  (1)  de  (land  ,  H 
C.  Schmidt  (2)  [de  DorpaL|,  qui  demontrercnl  presque  simultane- 
menl(1859)  que  la  subsLancc  amyloi'de  conticnL  de  l'azote  el  esl  de 
nature  albuminoi'de.  Les  rccherches  qui  onl  etc  poursuivies  depuis 
lors  out  confirm^  ces  resullats.  La  substance  amyloi'de  esl  tres  r6sis- 
tante  a  Paction  du  sue  gastrique,  de  la  putrefaction,  de  la  suppu- 
ration;  elle  donne  la  reaction  xanlhoproleique,  celle  de  Millon  et  celle 
du  biuret;  vis-a-vis  des  acides  raineraux  forts  et  des  alcalis  elle  se 
conduit  e'galement  commc  les  matieres  albumino'ides.  Parmi  les 
r6actifs  de  la  matiere  amyloi'de  utilises  en  histologic,  on  peut  citer  La 
safranine  (Cornil)  (3),  qui  colore  en  jaune-orange  les  parties  deg6- 
nerees,  en  rouge  les  parties  normales;  le  violet  de  mrlhyle  (Cornil),  le 
violet  d'iocle  (Jiirgens),  qui  colorcnt  la  matiere  amylo'ide  en  rouge 
rubis;  le  vert  de  melhyle  (Heschl  et  Kurschmann),  le  vei  l  d'iode 
(Stilling),  qui  colorent  les  parties  normales  en  vert,  les  parlies  dege- 
nerees  en  bleu  (4).  Sans  coloration  les  parlies  amylo'ides  paraissenl 
au  microscope  vitreuscs  et  homogenes  lorsqu'on  les  etudie  dans  1'eau ; 
dans  la  glycerine  elles  sc  differencient  moihs  aisement  des  parlies 
saines. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Le  foie  amylo'ide  est  generalement 
augmente  de  volume,  et  son  poids  oscille  aux  environs  de  2  kilo- 
grammes, bien  qu'on  l'ait  vu  atleindre  des  chiffres  beaucoup  plus 
considerables  (5  et  6  kilogrammes).  L'hyperlrophie  est  r6guliere, 
Torgane  non  deform6,  seul  son  bord  inferieur  est  souvent  emousse. 
La  capsule  est  lisse,  tendue,  parfois  d'une  transparence  speciale, 
ne  porlant  pas  de  traces  de  perih6patite ;  le  parenchyme  est  p&le, 
grisatre,  anemique,  luisant  et  par  places  vitreux.  Ala  coupe,  Torgane 
esl  ferme  et  elastique ;  les  expressions  anciennes  de  foie  lardace,  foie 
cireux,  rendent  bien  son  aspect  general.  A  y  regarder  de  plus  pres, 
surtout  a  la  lumiere  reflechie,  on  apergoit  dans  le  parenchyme  hepa- 
tique  une  substance  translucide,  mate,  comparee  habiluellement  au 
sagou  cuit.  Cette  substance  est  disposee  en  grains  dont  le  volume 
varie  de  celui  d'une  tete  d'epingle  a  celui  d'une  lentille;  a  un  stade 
plus  avanc6  de  son  developpement  elle  parait  regulierement  iniiltrec. 

(!)  Fiuudreich  u.  Kekule,  Zlu-  amyloldfrage  ( Virchow's  Archio,  Bd  XVI,  1859, 
p.  50). 

(2)  C.  Schmidt,  Annalen  d.  Chemie  u.  Pharmacie,  Bd  CX,  1859,  p.  250. 

(3)  Cornil,  Sur  la  dcjjcnorcscencc  amyloi'de,  etudiec  a  l'aidc  des  reactifs  nou- 
veaux  (Arch,  de  physioL,  187:")). 

(4)  Pour  pratiquer  la  recherche  macroscopique  dc  la  matiere  amyloi'de,  laver  & 
(jrande  eau,  pour  enlever  le  sang-,  le  Crag-men. t  soupconnd  de  dcgeneresccnce,  puis 
verser  une  solution  d'iode  ioduroe  a  1  p.  200.  La  reaction  de  Tacide  sull'urique  doit 
se  faire  egalement  avec  de  l'acide  etendu  (5  ;i  10  dc  SOU*  p.  loo).  Pour  la  recher- 
che  de  la  reaction  sur  les  coupes  on  peut  utiliser  des  pieces  durcies  a  l'alcool, 
a  l'acide  cliromique,  au  bichromate  de  potasse,  au  liquide  de  Muller.  Toutcfois  les 
uoupes  doivent  ctre  bien  lavecs  auant  Taction  de  l'iode. 
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Les  grosses  voies  biliaires  sont  inlaclcs.  Nous  n'avons  pas  a  d6crire 
idles  lesions  dcs  auLres  organes. 

A  I'examen  microscopique,  la  degen6rescence  amylo'ide  sepresente, 
tantdt  localisee  exclusivement  aux  vaisseaux  de  l'organe,  tantOt 
prenant  les  cellules  clles-me.mes.  Elle  se  manifeste  en  premier  lieu 
dans  la  paroi  des  capillaires  trabeculaires,  au  niveau  de  la  parlie 
moyenne  des  lobules  oil  les  vaisseaux  sont  transformers  en  Lubes 
rigides  el  vitreux  par  suite  de  la  degenerescence  de  la  paroi  conjonc- 
tive,  qui  reste  doubled  interieurement  d'un  endothelium  intact.  Ce 
n'est  que  plus  tard  que  la  degenerescence  s'etend  aux  parois  des 
arterioles  interlobulaires. 

Les  elements  trabeculaires  sont  atteints  ulterieurement,  soit  de  de- 
generation amyloi'de  qui  les  transforme  en  de  petits  blocs  refringents, 
homogenes,  spheriques  ou  a  angles  emousses,  depourvus  de  noyaux 
et  de  toute  apparence  granuleuse  et  presentant  toutes  les  reac- 
tions colorantcs  decrites  plus  haut,  soit  de  degenerescence  granulo- 
graisseuse,  soit  meme  d'atrophie  simple  due  a  la  compression 
exercee  par  les  capillaires  intralobulaires  dilates. 

D'apres  M.  Coyne  (1  )rinfiltration  amylo'ide  «  se  rencontre  toujours  a 
l'etat  isole  et  ne  se  melange  jamais  avec  l'infiltration  pigmentaire  et 
.l'intiltration  graisscuse  ».  Pour  MM.  Cornil  et  Ranvier(2),  au  contraire, 
«  il  y  a  toujours  des  parties  d'ilots  ou  des  ilots  entiers  qui  sont  sim- 
plement  en  degenerescence  graisseuse  ».  Avec  la  plupart  desauteurs 
nous  nous  rangeons  a  cetle  derniere  opinion.  II  convient  de  signaler 
ici  une  opinion  recente  d'apres  laquelle  la  substance  amylo'ide  ne 
prendraitque  tardivement  les  elements  nobles  des  organes  et  se  depo- 
serait  au  contraire  dans  les  interstices  de  ceux-ci,  les  faisant  dispa- 
raitre  par  atrophie  progressive  ;  celte  opinion  repose  particulierement 
sur  Texamen  des  pieces  fait  par  le  procede  de  Birsch-Hirschfeld. 
Apres d'autres,  Wichmann  (3)  et  M.  Papillon  (4)  ont  pu  controler  ces 
rrsultats.  On  s'expliquerait  ainsi  comment  il  se  fait  que  la  degeneres- 
cence amylo'ide  n'entrave  que  lentement  et  peu  les  fonctions  des 
organes  qu'elle  envahit. 

SYMPTOMATOLOGIE  ET  DIAGNOSTIC.  —  Cette  derniere  notion 
est  capitale  dans  letude  des  symptdmes  de  la  maladie.  Du  cote  du 
I'oie,  en  effet,  les  signes  physiques  se  bornent  a  la  constatation  de 
l'hypertrophie  de  l'organe  revelee  par  la  percussion  et  surtout  par 
la  palpation.  Celle-ci  permet  de  se  rendre  compte  de  la  forme  du 
bord  inlerieur,  generalement  mousse  et  arrondi,  et  aussi  de  sa  resis- 

(J)  Coyne,  Traile  elementnire  d'analomie  pnlholoyirjue,  1894,  p.  578. 
(2)  Counil  ct  Ranvieu,  Manuel  d'hislologie  pathotoffiqtie,  t.  IT,  1884,  p.  448. 
\3)  G.  Wichmann,  Die  Amyloiderkrankung  [Zieyler's  BeitT&ge  z.  path.  anal,  unci 
z.  ally  em.  path.,  1893). 

(4)  P.  H.  Paimli.on,  Maladie  amyloide  (Manuel  de  medecine  Debove  Achard, 
t.  VII,  1897). 
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lance  speciale,  a  la  Ibis  fcrmo  eL  elaslique.  II  n'y  a  pas  dc  douleur, 
pas  d'iclere,  pas  d'ascite,  pas  de  circulation  complemenlaire  abdo- 
minale.  La  rate  est  presque  toujours  hyperlrophiee  nolablement. 

Les  urines  dans  le  foie  amyloide  out  ele  assez  peu  etudiees  jusqu'a 
present  M.  Tissier,  dans  un  cas,  a  constate  une  urobilinurie  Legere, 
M.  ChaulTard  l'absence  d'urobilinurie  el  de  glycosurie  alimentaire,  et 
la  persistance  d'une  excretion  ur&que  assez  elevee. 

Les  signes  du  I'oie  amyloide  se  reduiscnt  en  somme  a  riiyperlrophie 
indolore  de  l'organe  accoriipagnee  d'un  affaiblissement  progressif, 
qui  le  plus  souvent  semble  s'expliquer  suffisamment  par  l'aflection 
initiale.  Lorsque  le  lube  gaslro-inteslinal  esl  altere,  ses  Lesions  se 
traduisent  par  des  vomissemenls  et  surloul  par  une  diarrhee  s6reuse, 
abondante,  indolore.  Le  rein  amyloide  amene  rexpulsion  d'urines 
pales,  abondantes,  albumineuses.  Le  maladc  s'achemine  progressive- 
ment  vers  la  cachexie  ullime,  et  prend  un  teinl  d'une  p:\leur  parlicu- 
liere,  blC-me  et  terreuse.  Ces  deux  derniers  ordres  de  symptdmes 
d'origine  renale  et  digestive  viennent  le  plus  souvent  s'adjoindre 
a  l'hypertrophie  du  t'oie  et  de  la  rate  pour  completer  Le  tableau 
de  la  maladie.  Celle-ci  est  par  consequent,  le  plus  souvent  une 
amylose  generalisee  aulant  et  plus  qu'une  degenerescence  amyloide 
du  foie. 

On  peut  dire  que  dans  les  cas  rares  oil  le  foie  est  frappe  par  I'amy- 
lose  d'une  fagon  a  peu  pres  exclusive,  le  diagnostic  est  presque 
impossible,  la  lesion  pouvant  elre,  non  affirmee,  mais  soupconnee, 
lorsque  Ton  constate  les  causes  susceptibles  de  la  provoquer. 
Dans  les  conditions  habituelles,  le  diagnostic  pourrait  se  poser 
avec  les  hepatomegalies  cirrholiques,  mais  il  est  generalemenl 
aise,  les  signes  de  cirrhose  veineuse  ou biliaire  manquant  lolalement; 
avec  les  hepatomegalies  goutteuse,  dyspeptique,  brighlique,  mais 
l'examen  du  malade  et  ses  antecedents  renseigneront  gen6ralement. 
II  sera  facilite  par  la  presence  de  symptdmes  revrlant  l'alteralion 
d'autres  organes  (rale,  rein,  intestin,  coeur)  et  la  conslatation  des 
affections  auxquelles  l'amylose  esl  secondaire.  La  degenerescence 
amyloide  de  la  rate  accompagnant  celle  du  foie  pourrait  encore  faire 
songer  a  une  lymphadenie  splenique,  mais  celle-ci,  leucemique,  sera 
trahie  par  les  lesions  du  sang,  aleucemique,  aura  une  march e  bien 
j)lus  rapide. 

Le pronoslic  dela  degenerescence  amyloide  esl  severe:  si  la  marche 
de  la  maladie  esl  lente,  il  ne  faut  pas  compter  sur  une  guerison  don  I. 
malgre  1'aulorite  de  Bartels,  lcsexcmples  decisifs  sontencore  a  four- 
nir.  On  observe  cependant  des  remissions,  mais  il  resulte  de  la 
lenteur  avec  laquelle  l'organe  altere  tombe  en  decheance  fonclion- 
nelle  que,  lorsque  les  signes  cliniques  de  l'amylose  h6patique  devien- 
nent  evidenls,  les  lesions  en  sonl  arrivees  a  un  degre  lei  que  la 
regression  n'esl  plus  a  esperer.  Cc  qui  aggrave  enfin  le  pronostic  de 
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la  degenerescence  amyloide  c'esL  la  gravite  tics  maladies  dans  lcs- 
quelles  on  la  rencontre. 

La  marche  de  la  d6g6n6rescence  amyloide  est  gdn6ralement  chro- 
nique.  Pourtanl  on  I'aurail  vue  chez  I'homme  ne  durer  que  deux 
mois  Odessius)  I),  deux  mois  et  demi  (Cohnheim),  et,  exp6rimenta- 
lement,  on  aurail  pu  la  voir  se  developpcr  en  six  scmaincs  (Hirschfeld) 
en  un  mois  el  cinq  jours  (Bouchard  eL  Charrin),  et  raome  plus  rapi- 
demenl  encore (Krawkow)  (2). 

ETIOLOGIE.  —  PATHOGENIE.  —  La  degenerescence  amyloide  est 
un  processus  toujours  secondaire ;  on  la  rencontre  dans  le  cours 
des  cachexies  chroniques,  particulierementdes  suppurations,  surtout 
si  celles-ci  sont  en  communication  avec  Fair  exterieur  (Bartels).  Les 
suppurations  osseuses  (tuberculose,  syphilis,  osteomyeliles  chro- 
niques) viennent  en  premiere  ligne,  puis  les  suppurations  broncho- 
pulmonaires,  l'empyeme,  les  ulceres  cutanes,  syphilitiques  ou  tuber- 
culeux,  les  suppurations  chroniques  de  toute  nature  et  de  toule 
localisation,  en  un  mot.  II  faut  ajouter  a  ces  causes  la  syphilis  ter- 
tiaire  non  suppur^e,  la  lepre,  le  lupus,  l'impaludisme  et  plus  rarement 
le  cancer,  la  leucocytemie. 

La  pathogenie  de  la  degenerescence  amyloide  est  encore  mal  elu- 
cidee.  Cela  tient  sans  doute,  du  moins  pour  une  part,  a  la  rarete  de 
cette  lesion  chez  les  animaux.  Cependant,  MM.  Cadiot,  Gilbert  et 
Roger  Font  signalee  clans  les  tubcrcules  hepatiques  du  faisan. 

Dans  un  cas  reste  unique  malgre  de  nombreuses  experiences, 
Hirschfeld  a  pu  la  reproduire  experimentalement  en  provoquant  chez 
un  lapin  une  suppuration  sous-cutanee  par  Linoculation  de  pus 
provenant  d'un  jeune  garcon  atteint  de  carie  des  os  et  d'amylose 
renale.  MM.  Bouchard  et  Charrin  l'ont  realisee  chez  deux  lapins 
vaccines  avec  les  microbes  de  la  tuberculose  et  du  pus  bleu.  Czerny 
l'a  obscrvee  chez  le  chien  a  la  suite  d'abces  consecutifs  a  des  injec- 
tions d'essence  de  terebenthine.  Krawkow  Ta  provoquee  avec  le 
staphylococcus  pyogenes  aureus,  mais  non  avec  ses  produits  solubles ; 
les  toxines  du  pyocyanique  (Krawkow)  et  du  bacterium  termo 
(Candorelli-Mangeri)  ont  au  contraire  donne  un  certain  nombre  de 
resultats  positifs,  en  sorte  que  Fexperimentation  semble  avoir 
d6montr6  que  la  degenerescence  amyloide  est  fonction  des  microbes 
el  de  leurs  toxines,  mais,  jusqu'a  present,  la  question  de  savoir  aux 
drpens  de  quels  elements  cellulaires  se  forme  la  matiere  amyloide 
reste  exactement  au  point  ou  l'avait  laissee  l'anatomie  pathologique 

(1)  Odessils,  cite  par  M.  Papillon. 

(2)  N.  P.  Krawkow,  De  la  degenereseencc  amyloide  el  des  lesions  cirrhotiques 
provoquecs  cxpei'imcntalement  chez  les  animaux  (Arch,  de  mid.  exper.  el  d'anat. 
path.,  18!)6,  p.  10G).  —  A  consulter  au  point  de  vue  de  l  historique  dc  l'amylose 
experimenlale. 
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humaine.  La  presence  dc  matiere  amyloide  clans  le  sang  n'ayanl 
jamais  <§te  constats,  on  ne  pcul  pins  admettre  a  rheurc  actuelle 
qu'elle  exisle  preformed  dans  ce  liquide  pour  so  ddposer  ensuile 
dans  les  inlerslices  des  organes;  par  contro,  lout  porle  a  croire  que 
les  poisons  qui  lui  donnent  naissance,  particulierement  les  toxines 
microbicnnes,  y  circulenl.  Pour  expliquer  les  amyloses  localises,  il 
semble  necessaire  de  faire  inlervenir  une  manifeslaLion  speciale  de 
l'activite"  cellulaire,  ne  se  produisanl  que  dans  des  61ements  malades 
et  aboulissant  a  leur  Iransformation  (Kyber)  ou  amenanL  l'alteration 
sur  place  des  plasmas  albumineux  circulanl  dans  les  interstices  des 
tissus  (Wichmann). 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  de  la  degenerescence  auaj  lo'ide  du 
I'oie  doit  avant  tout  s'adresser  a  l'element  6tiologique  et,  par  consr- 
quent,  il  varie  selon  les  cas.  En  dehors  de  cela  il  Taut,  par  les  moyens 
ordinaires,  retarder  clans  la  mesure  du  possible  l'apparition  des  phe- 
nomenes  de  l'insuffisance  hepalique,  tout  en  se  rappelant  qu'ils 
menacent  moins  les  malades  que  la  cachexie  generale. 

DEGENERESCENCE  GRAISSEUSE 

DEFINITION  ANATOMIQUE.  —  Le  rdle  du  foic  clans  la  formation, 
l'assimilation  et  la  transformation  des  graisses  est  bien  certain, 
encore  que  mal  elucide  par  la  physiologic  et  Ton  peul  esperer  que  la 
decouverte  recente  du  ferment  lipasique  (JIanriot)  ne  tardcra  pas  a 
jeter  un  jour  nouveau  sur  la  question.  Certains  faits  sont  cependant 
hors  de  doute.  On  sait  que  l'organe  peut  evacuer  au  dehors  une 
certaine  quantite  de  graisse  par  la  bile  (Virchow),  qu'il  peut  en  ceder 
au  sang  sus-hepatique  (1), qu'il  peut  emmagasiner  celle  qu'il  regoitde 
la  veine  porte  (2),  qu'il  peut  enfin  en  fabriquer  avec  les  alimenls 
hydrocarboncs  (3),  les  aliments  albuminoides  meme  (4).  Aussi  la 

(1)  Chez  les  femelles  en  lactaLion,  Tarnier  et  de  Sinety  ont  demontre  Texistence 
d'un  amas  de  granulations  graisseuses  dans  les  cellules  qui  avoisinent  la  veine 
sus-hepatique.  Cette  graisse  passerait  dans  le  sang  et  servirait  a  la  secretion  lac- 
tee.  M.  Saboux'in  doute  de  larealite  dece  fait,  qui  a  etc  aussi  signalc  a  la  fin  de  la 
grossesse. 

(2 j  Chez  les  chiens  noun-is  de  beurre  (Magendic),  d'huile  de  foie  de  morue  (Fre- 
richs)  il  s'accumule  de  grandes  quantites  de  graisse  dans  les  cellules  avoisinant 
l'espace  porte.  Apres  les  rcpas,  les  cellules  de  la  peripheric  du  lobule  sont  lou- 
jours  plus  I'iclies  en  granulations  graisseuses. 

(3)  C'est  ce  qui  se  passe  chez  les  oies  et  les  canards  immobilises  et  gaves  de 
mais  dans  l'industrie  de  la  production  artiticielie  des  foies  gi'as. 

(4)  La  formation  de  la  graisse  aux  depens  des  aliments  albuminoides  a  &t&  tres 
discutee.  Cependant  le  fait  parait  etabli,  quoiqu'on  ne  puisse  dire  encore  si  cctte 
transformation  se  fait  directemenl  ou  a  la  suite  d'une  formation  intermddiaire  d<- 
g;lycogene.  En  lout  cas,  au  point  de  vue  pathologique,  on  sait  que  dans  la  dege- 
nerescencc graisseuse,  qui  est  si  frequente  non  seulement  dans  les  parenchynies, 
mais  encore  dans  les  cellules  du  pus,  la  graisse  provient  en  partie  des  elements 
albuminoides  du  protoplasme. 
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cellule  hepatiquc  normale  contienL-clle,  disseminees  dans  le  prolo- 
plasme,  des  granulations  graisseuses  reconnaissables  a  leurs  reactions 
histologiques,  c'est-a-dire  solubles  dans  lather,  la  benzine,  le  chloro- 
forme,  insensibles  a  I'action  de  I'acide  acetique,  de  la  poLasse,  de  la 
sonde,  se  colorant  en  noir  parl'aeide  osmique,  en  rouge  vif  par  la 
teinture  d'orcanette,  en  bleu  fonce  par  le  Men  de  quinol6ine. 

Sous  certaines  influences  pathologiques,  ces  granulations  augmen- 
tent  de  nombre  et  de  volume,  el  ainsi  se  conslilue  le  1'oie  gras.  11  faul 
distinguer  deux  sortes  de  foies  gras.  Dans  un  premier  groupe  de  fails, 
an  examen  attentif  a  l'aide  des  reactifs  appropries  permet  de  relrou- 
ver  le  noyau  cellulaire  intact,  colorable  d'une  fagon  normale,  meme 
dans  les  cas  ou  la  cellule  envahie  paratt  transformee  en  une  vesicule 
adipeuse  absolument  comparable  d'aspect  aux  cellules  du  tissu  cellu- 
laire sous-cutan6 ;  si  transformee  quelle  paraisse,  celte  cellule  n'est 
pas  morte,  elle  n'est  qu'encombree  par  la  graisse,  soit  que  celle-ci 
ait  ete  amenee  en  quantite  trop  grande,  soit  que,  faute  d'utilisation, 
elle  s'accumule  dans  le  cytoplasme.  Depuis  Virchow,  on  donnea  cette 
metamorphose  cellulaire  lenom  cV infiltration  graisseuse,  pour  la  bien 
differencier  des  faits  du  deuxieme  groupe,  qui  se  rapportent  a  la 
degenerescence  graisseuse  proprement  dite,  dans  laquelle  les  granu- 
lations graisseuses  se  forment  aux  depens  du  protoplasma  meme  de 
la  cellule,  et  s'accompagnent  d'alterations  nucleaires  considerables, 
d'oii  resulte  la  mort  definitive  de  l'el6ment.  La  forme  meme  de  ces 
alterations  nucleaires  est  assez  variable,  que  le  noyau  devienne  vesi- 
culeux  ou  presente  les  prolongements  multiples  decrits  par  Stolnikow 
dans  le  foie  de  la  grenouille  intoxiquee  lentement  par  le  phosphore. 
Nous  n'y  insisterons  pas  ici. 

II  serail  important  de  pouvoir  toujours  distinguer,  au  point  de  vue 
histologique,  le  foie  gras  atteint  d 'in  filtration  de  celui  qui  est  frappe 
de  degenerescence.  Onadmet  generalement  que,  dans  le  premier  cas, 
la  graisse  manifeste  de  la  tendance  a  se  reuniren  grosses  gouttelettes 
analogues  a  celles  de  la  cellule  adipeuse,  tandisque,  dans  la  degene- 
rescence proprement  dite,  elle  forme  des  granulations  plus  petites, 
plus  nombreuses,  et  plus  inegales.  Encore  que  vraie  d'une  fagon 
g6nerale,  cette  description  ne  laisse  pas  que  d'etre  sujette  a  bien  des 
exceptions.  Plus  caracteristiques,  mais   parfois  tres  difficiles  a 
apprecier  nettcment  sont  les  lesions  nucleaires  :  1'affirmation  que 
telle  ou  telle  lesion  determinee  doit  etre  rattach^e  a  l'infiltration  ou 
a  la  degenerescence  est  done  souvent  malaisee,  surlout  s'il  s'agit 
d'une  lesion  localisee.  Pour  les  lesions  generalisees,  la  distinction 
est  plus  facile;  elle  se  basera  sur  l'6lat  des  autres  organes,  sur 
I'existence  ou  I' absence  constalee  pendant  la  vie  des  signes  de  1'in- 
suffisance  h6patique;  enfin,  sur  les  rdsultats  de  I'analyse  chimique 
<lu  foie.  II  esl  en  effet  d6montr6  par  les  travaux  de  Perls,  d'Hosslin, 
de  Neyl  et  Apt,  de  Knastcr,  que  la  quantitd  des  materiaux  constitu- 
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til's  des  lissus  qui  est  soluble  dans  1  ether  est  plus  considerable  dans 
rinfillralion  graisseuse  que  dans  la  degenerescence,  a  plus  forte  raison 
que  dans  le  foie  normal ;  que,  d'autre  part,  la  perte  en  materiaux 
constitutifs  non  graisseux  est  plus  forte  dans  la  degenerescence  que 
dans  rinfillralion ;  que  la  tcneur  en  can  est  sensiblement  diminuee 
dans  rinfillralion  ;  de  sorte  qu'en  somme  il  paratt  rdsuller  de  cess 
recherches  chimiques,  que  dans  I'infiltration  la  graisse  prend  la  plaee 
de  l'eau  des  lissus,  tandis  que  dans  la  degenerescence  elle  prend  la 
place  des  elements  albuminoldes  (1). 

ETI0L0GIE  ET  PATHOGENIE.  —  Les  causes  de  la  steatose  hepa- 
l it  1  ue  sont  nombreuses,  el  s'il  est  assez  facile  dans  certains  cas  de 
distinguer  netlemenl  lcur  mode  d'action,  il  est  d'autres  circonstances 
oil  1' interpretation  est  plus  difficile,  par  suite  de  la  multiplicity  des 
facteurs  palhogeniques  en  presence. 

L 'infiltration  posl  prandium  des  cellules  peripheriques  du  lobule 
est  comme  le  type  physiologique  des  steatoses  qui  sont  consecutives 
a  l'apport  exagere  de  graisse  par  le  sysleme  porte,  fait  qui  s'observe 
soit  chez  les  gros  mangeurs,  soil  chez  les  sujels  qui  font  abus  d  ali- 
ments gras  ;  certains  foies  gras  des  phtisiques  ont  probabiement  en 
partie  cette  origine.  Si  a  l'apport  exagere  de  graisse  viennenl  se 
joindre  d'autres  conditions  favorables,  la  stealose  sera  plus  mani- 
feste  encore  et  plus  facile.  Ainsi  agiront  l'heredite,  le  sexe  (feminin) 
quijouent  un  role  si  important  dans  la  pathogenic  de  l'obesite,  le 
sedentarisme,  qui  intervient  en  reduisant  les  combuslions. 

L'infiltralion  centro-lobulaire  de  la  grossesse  et  de  la  lactation  fail 
voir  que  le  foie  peut  jouer  chez  l'homme  le  role  d'un  appareil  de  con- 
servation des  graisses,  role  qui  a  son  maximum  de  nettete  chez 
certains  animaux  qui,  comme  les  mammiferes  hibernants,  ou  les 
poissons,  emmagasinent  a  cerlains  moments  dans  leurs  cellules 
hepatiques  des  reserves  considerables  de  graisse.  On  concoitdes  lors 
ais6ment  que  le  meme  phenomene  puisse  apparaitre  a  l'etat  patho- 
logique  dans  tous  les  cas  oil  la  combustion  organique,  partant  l'uli- 
lisation  des  graisses,  est  diminuee.  Ainsi  s'expliquent  les  steatoses 
hepatiques  signalees  dans  les  maladies  graves  du  sang  ou  de  l'appa- 
reil  hematopoielique  (chlorose  mortelle  (Tissier),  anemic  pernicieuse 
progressive  (Hanoi  el  Luzet),  leucocytemie,  scorbut,  purpura),  celles 
qui  sont  consecutives  aux  lesions  des  appareils  respiratoire  el  circula- 
toire  assez  importanles  pour  relrecir  d'une  faeon  notable  le  champ  de 
l  hematose  pulmonaire  (luberculosc  pulmonaire,  lesions  mil  rales,  etc.  . 
celles  cnfin  qui  s'obscrvenl  chez  les  sujets  chez  qui  la  sedenlarile  el 
la  cachexie  reduisent  ou  annihilent  les  combuslions  musculaires. 

(1)  Voy.  pour  cctte  question  :  S.  M.  Lukja>off,  lilements  de  pathologie  eellu- 
laire  generate,  IXU,  A'c  el  XI  lecons  ;  traduct.  lVanc.  par  MM.  Fabrh -Dombrohb  el 
A.  Pktit.  Paris,  1895. 
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Dans  les  steatoses  des  cachexies,  qu'il  s'agisse  de  tuberculose,  de 
syphilis,  de  cancer,  intervienneril  surtout,  en  dehors  de  I'anoxhemie 
due  aux  troubles  circulatoires  el  respiratoires,  en  dehors  de  la  reduce 
tion  ilcs  combustions,  des  actions  toxiques  multiples  qui  se  retrou- 
venta  leur  maximum  clans  les  intoxications  et  les  infections  aigues. 

Les  agents  toxiques  qui  sont  capables  de  determiner  la  steatose 
hepatique  sont  nombreux;  on  peutciter  comme  les  plus  importanls, 
parmi  les  poisons  mineraux,  l'antimoine,  le  bismuth,  larsenic,  le 
phosphore,  le  plus  redoutable  de  tous  au  point  de  vue  de  la  medecine 
humaine  et  le  plus  etudie  experimentalement,  l'oxyde  de  carbone, 
I'hydrogene  sulfure,  l'hydrogene  phosphore,  l'hydrogene  arsenic  ; 
parmi  les  poisons  organiques,  le  chloroforme,  l'iodoforme,  l'alcool, 
Tether,  la  morphine,  et  bien  d'autres  encore.  Chacun  de  ces  poisons 
n'est  au  reste  pas  uniquement  et  toujours  steatosant,  son  action  sur 
le  foie  variant  suivant  la  dose  employee,  le  mode  d'introduction, 
l'espece  animale  en  experience,  etc.,  tous  points  d'une  importance 
tres  grande  et  qu'il  etait  indispensable  de  signaler  ici. 

La  plupart  des  infections  aigues,  specifiques  ou  non  specifiques, 
comptent  la  metamorphose  graisseuse  des  cellules  trabeculaires 
au  nombre  de  leurs  determinations  hepatiques.  C'est  la  consequence 
des  troubles  respiratoires,  circulatoires,  digestifs  qu'elles  occa- 
sionnent,  mais  surtout  de  Taction  de  leurs  toxines,  ainsi  que  cela  a 
etc  surabondamment  demontre  par  les  travaux  des  dernieres  annees. 
Aussi  s'agit-il  presque  toujours,  non  de  surcharge  graisseuse  de  la 
cellule,  mais  de  degenerescence  vraie.  Parmi  les  maladies  aigues  ou  la 
lesion  se  rencontre  le  plus  souvent,citonslavariole,la  fievre  Lyphoide. 
la  diphterie,  Terysipele,  les  septicemics  puerperalesou  non  puerperales. 
l'osteomyelite  aigue,  Teclampsie,  le  cholera  quelquefois,  mais,  avanl 
toules  les  autres,  la  fievre  jaune.  On  sait  que  Sanarelli  a  demontre 
que  le  poison  amaryl  a  lui  seul  suffita  reproduire  les  degenerescences 
graisseuses  les  plus  6tend.ues  et  les  plusrapidesde  la  cellule  hepatique. 

Parmi  les  infections  chroniques,  la  premiere  place  revient  a  la  tu- 
berculose (1),  surtout  a  sa  localisation  pulmonaire,  puis  il  faut  citer 
les  suppurations  prolongees  ;  la  syphilis,  le  paludisme  sont  beau- 
coup  plus  rarement  directement  en  cause. 

Dans  un  dernier  groupe  se  rangent  les  infiltrations  et  les  degene- 
i cscences  graisseuses  qui  peuvent  compliquer  la  plupart  des  altera- 
tions du  foie.  Tantdt  alorsil  s'agitde  lesions  circonscrites,  developpees 
autour  d'un  kyste,  d'un  abces,  d'un  cancer,  d'une  gomme,  d'une  ci- 
catrice, par  suite  de  l'entrave  apportee  par  1'atTection  primitive  a  la 
nutrition  normale  des  el6ments  trabeculaires  voisins  (2),  tantol  il 

(1)  La  ddgdndrescence  graisseuse  du  foie  dans  la  tuberculose  est  de  notion  popu- 
late dans  certaines  parties  de  la  France,  dans  l'Est,  notamment  et  clans  le  Nord  oil 
1  "ii  dit  <l<  s  phtisiques  cpa'ils  ont  le  foie  blanc. 

(2)  La  plupart  des  classiques,  a  la  suite  de  Frerichs,  semblent  considcrcr  ces  di- 


'272      A.  GILBERT  ET  H.  SURMONT.  — 


MALADIES  DU  KOIE. 


s'agitde  degenerations  6tendues  ou  mGmc  g6n&ralis6es,  survenantau 
cours  ou  a  la  fin  ties  affections  du  foie,  el  venant  en  modifier  1'allure 
el  en  precipiler  la  terminaison.  Simple  complication  anaLomique  dans 
le  premier  cas,  la  d6gen6rescence  graisseuse  prend  ici  une  impor- 
tance telle,  qu'elle  peut  modifier  compl&emenl  l'aspect  cliniquede  la 
maladie  premiere,  et  donner  naissance  a  des  formes  morbides  nou- 
velles.  11  en  estainsi  tout  particulieremenl  dans  les  cirrhoses,  el .  dans 
noire  description  des  cirrhoses  compliquees,  nous  aurons  a  faire 
jouer  un  ti  es  grand  role  a  la  degeneresccnce  graisseuse. 

FORMES  ANATOMIQUES  ET  CLINIQUES.  —  Par  suite  de  la  multi- 
plicity des  causes  qui  peuvent  eveiller  les  facteurs  pathogeniques 
cites  plus  haut,  la  metamorphose  graisseuse  des  cellules  hepatiques 
peut  affecter  des  formes  anatomiques  et  cliniques  multiples  qui  ne 
peuvent  s'accommoder  d'une  description  unique. 

Au  point  de  vue  anatomique,  la  lesion  peut  etre  si  legere  que  seule 
la  recherche  microscopique  a  l'aide  des  methodesappropriees  peut  la 
mettre  en  Evidence,  d'ou  la  regie  de  la  pratiquer  avec  soin  dans  tous 
les  cas. 

La  surcharge  graisseuse,  quand  elle  est  localisee,  est  souvent  peu 
apparente  au  point  de  vue  macroscopique,  sauf  dans  des  cas  rares 
decrits  parM.  Sabourin  sous lenom devolution  nodulaire  graisseuse 
quand  elle  infiltre  d'une  fagon  diffuse  tout  le  parenchyme  de  l'organe, 
elle  le  transforme  en  une  masse  jaunatre  de  vesicules  adipeuses,  ainsi 
que  cela  se  voit  dans  les  degres  extremes  du  foie  gras  vulgaire  tel 
qu'on  le  rencontre  chez  certains  phtisiques.  Au  point  de  vue  clinique, 
il  est  a  noter  que,  meme  dans  ces  derniers  cas,  lessignes  de  l'insuffi- 
sance  hepatique  sont  habituellement  absents  ou  peu  accuses,  ce  qui 
prouve  que,  malgre  les  apparences,  l'element  noble  a  garde  intacles, 
avec  son  noyau,  la  plupart  de  ses  aptitudes  fonctionnelles. 

La  degenerescence  graisseuse,  quand  elle  est  apparente  au  point  de 
vue  macroscopique,  peut,  ou  bien  6tre  localisee,  principalement  au 
niveau  des  espacesportes,  et  former  ainsi  Tune  cles  lesions  habiluelles 
du  foie  infectieux,  ou  bien  etre  gen6ralisee  a  tout  le  parenchyme  trans- 
forme  en  une  bouillie  jaune  ou  rougeatre,  comme  dans  Vatrophie 
jaune  aigu'e  de  rintoxication  phosphoree  ou  du  vomilo  negro  ;  elle 
peut  enfin,  dans  des  cas  a  durec  plus  longue,  s'accompagner  de^ 
signes  d'une  inflammation  concomitanle  des  divers  elements  de  l'or- 
gane, de  sorte  qu'ainsi  se  constitue  une  veritable  hipatite  graisseuse 
atrophique  ou  hypertrophique  dont  l'existence  prouvcrait  une  foisde 

verses  lesions  locales  comme  souvent  accompagnces  de  la  stealose  cles  cellules 
trabcculaires  voisincs.  En  realite,  il  est  loin  d'en  etre  ainsi,  comme  le  font  justc- 
ment  remarquer  Ilanot  et  Lauth,  et  la  seule  lesion  qui,  dans  la  regie,  s'accompagne 
de  steatose  des  elements  cpithcliaux  voisins  est  lc  tubcrcule.  (IIanot  et  Lauth,  Sur 
le  foie  gras  des  tuberculeux.  tiludes  expcrimentales.  el  clini([iies  sur  la  luberculose, 
t.  I,  1887,  p.  497-498.) 
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plus,  s'il  ('tail  nocessaire,  les  rapports  inlimes  qui  unisscnl  les  proces-- 
sus  di  Is  dogenera  til's  a  eeux  qu'on  esl  convcnu  de  considerer  comme 
inflanimatoircs.  Dans  Ions  ces  cas,  an  conlraire  de  ce  qui  se  passe 
dans  l'infiltration  graisseuse,  les  sillies  de  rinsuffisance  hepatique 
eclatent  avec  line  intensity  qui  est  en  rapport  avec  la  rapidit6  et 
I'^tendue  du  processus. 

Nous  n'ajouterons  rien  a  la  description  anatomique  faite  plus 
haul  des  lesions  de  la  cellule  hepatique  dans  les  cas  oil  sa  metamor- 
phose graisseuse  (surcharge  ou  deg^nerescence)  n'est  qu'un  simple 
accident  histologique,  sans  importance  anatomique  ou  clinique.  Un 
des  faits  les  plus  interessants  de  cet  ordre  est  celui  signale  par 
Hanot  et  M.  Lauth  (1)  de  l'existence  autour  des  tubercules  du  foie 
d'une  couronne  de  cellules  hepatiques  infiltrees  de  graisse. 

L 'infiltration  graisseuse  localisee  debute  a  la  peripheric  du  lobule  ; 
■elle  y  prend  une  disposition  qui  peut  etre  particulierement  bien 
•etudiee  dans  les  foies  gras  des  tuberculeux.  Dans  son  degre  le  plus 
inferieur,  elle  suit  exactement  sous  forme  de  fines  trainees  refrin- 
gentes  toutes  les  ramifications  portes,  encadrant  ainsi  completement 
le  lobule,  mais  particulierement  nette  au  niveau  des  espaces  portes. 
A  un  degr6  plus  marque,  la  steatose  envahit  la  partie  moyenne  du 
lobule,  mais  la  zone  pe>i-sus-hepatique  garde  son  apparence  normale. 
Dans  les  cas  de  ce  genre,  l'aspect  macroscopique  du  foie  n'est  pas 
loujours  caracteristique;  ordinairement  l'organe  est  mou,  surtout  si 
la  temperature  ext6rieure  est  un  peu  elev6e,  son  elasticity  est  dimi- 
nuee,  son  volume  souvent  augmente,  il  est  pale  et  parfois  tache  le 
papier,  mais  tous  ces  caracteres  assez  peu  nets  ont  besoin  d'6tre 
verifies  par  Texamen  histologique. 

Beaucoup  plus  rare  (une  fois  sur  trente-trois  foies  gras  tubercu- 
leux etudies  par  Hanot  et  Lauth),  mais  beaucoup  plus  caracteris- 
tique est  l'aspect  decrit  par  M.  Sabourin  sous  le  nom  devolution  noolu- 
Jaire  graisseuse.  Dans  ce  cas,  l'organe  est  generalement  petit,  flasque, 
sa  surface  est  grenue,  parsem6e  de  points  blancs  ou  jaune  pale 
K'p'-rement  saillanls,  separes  par  de  fins  sillons  gris  rougeatre. 
A  l'examen  microscopique,  les  points  blancs  apparaissent  sous  forme 
de  nodules  adipeux  developp6s  autour  d'un  centre  qui  n'est  autre 
qn  un  espace  porto-biliaire,  et  les  zones  circulaires  rougeatres  sont 
formees  de  tissu  trabeculaire  normal  dispose  autour  du  nodule  en  un 
cercle  regulicr  dans  lequel  on  retrouve  de  place  en  place  la  coupe 
des  veines  sus-hepatiques.  Parfois  les  nodules  sont  plus  gros  et 
peuvcnt  former  de  petites  tumeurs  lenticulaires  uniformes  a  la  sur- 
face de  l'organe. 

Lorsque  la  surcharge  graisseuse  des  cellules  hepatiques  se  gene- 
rahse,  l'aspect  devient  celui  du  gros  foie  gras  vulgaire,  coli^que, 

(I)  Hanot  cL  Lauth,  loc.  cit. 
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depuis  Andral  ct  Louis,  on  a  particuliercment  signals  dans  la  tuber- 
culosa, niais  qu'on  peut  rencontrer  encore  dans  la  plupart  dee 
cachexies.  Le  foie  dans  ces  cas  esl  pale,  d  une  couleur  fauve  plus  ou 
moins  tendre,  gen6ralement  augments  de  volume,  parfois  jusqu'a 
atteindre  le  double  des  dimensions  normales,  ayanl  cependant  garde 
sa  forme  generate,  mais  avec  des  bords  le  plus  habituellemenl 
('mousses.  Par  suite  de  la  diminulion  du  poids  specifique  del'organe, 
on  trouve,  a  la  pes6e,  un  chiffre  moins  61cve  que  ne  le  font  prevoir 
les  dimensions  agrandies  des  divers  diametres.  La  consislance  de 
l'organe  est  diminuee,  son  elasticit6  disparue,  le  couteau  est  graisse 
par  lui,  le  papier  tache  largement.  Al'examen  microscopique  de  tels 
foies ,  le  parenchyme  est  completement  envahi  par  rinfdtration 
graisseuse,  toute  trace  de  division  lobulairea  disparu,  seulesquelques 
veines  sus-hepatiques  gardent  une  mince  collerette  d'elements  tra- 
beculaires  normaux  et  peuvent,  de  place  en  place,  servir  de  points 
de  repere.  II  est  bon  de  se  rappeler  que,  dans  ces  foies  complete- 
ment deg6n6res,  coexistent  cependant  d'ordinaire  d'autres  lesions, 
qui  parfois  permettent  de  remonter  &  la  source  du  mal.  C'est  ainsi, 
par  exemple,  que  dans  le  gros  foie  gras  tuberculeux,  on  trouve  sou- 
vent  autour  des  vaisseaux  de  l'espace  porte  des  cellules  embryon- 
naires  repandues  en  grand  nombre  et  presentant  a  certains  endroits 
des  agglomerats  au  centre  desquels  les  cellules  perdent  leurs  con- 
tours, ne  prennent  plus  la  couleur,  formant  en  somme  des  tubercule^ 
embryonnaires  ou  meme  des  tubercules  plus  caracteristiques  encore 
avec  cellules  geantes. 

La  surcharge  graisseuse  localisee  est  completement  muette  au 
point  de  vue  clinique.  La  surcharge  graisseuse  generalisee  peut,  au 
contraire,  sinon  etre  affirm6e,  au  moins  etre  soupgonnee  pendant  la 
vie  du  malade.  On  devra  songer  a  elle  toutes  les  fois  que  chez  un 
sujetcachectique,  particulierement  chez  un  tuberculeux,  on  trouvera 
un  foie  gros,  mou,  indolore.  En  dehors  de  la  constatation  de  l'exis- 
lence  de  ces  caracteres  physiques,  le  diagnostic  s'appuiera  sur 
Tabsence  d'un  certain  nombre  de  symptomes  propres  aux  autres 
hepatomegalies.  C'est  ainsi  que  Ton  constatera  l'absence  d'hypertro- 
pliie  de  la  rate,  l'absence  d'ictere,  l'absence  d'ascite  et  de  circulation 
complementaire  abdominale,  enfin  l'absence  habituelle  ou  la  beni- 
gnit6  des  phenomenes  de  l'insuffisance  hepatique.  Celle-ci,  en  tout 
cas,  devra  surtout  6tre  depist6e  par  la  recherche  de  son  syndrome 
urinaire,  car  il  y  a  peu  de  chances  que  les  phenomenes  g6neraux  de 
l'uremie  hepatique  soient  assez  marques  pour  attirer  1'attention.  U 
ne  faut  pas  se  dissimuler,  au  reste,  que  la  surcharge  graisseuse  du 
foie,  malgre  la  conservation  partielle  de  la  fonction  hepalique,  a  un 
pronostic  serieux,  puisqu'elle  survient  chez  des  sujets  deja  cachee- 
tises  par  une  maladie  anterieure. 

La  th'fji'iicrescence  graisseuseou  pluidlgranulo-graisseuseesl  unedes 
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alterations  histologiques  les  plus  fr6quentes  des  cellules  hepatiques 
dans  les  infections  et  intoxications,  particulierement  dans  celles  qui 
marchentrapidement.  Elle  s'allie  le  plus  souventi  d'autres alterations 
trabeculaires,  degenerescence  hyaline,  deg6n6rescence  vitreuse, 
tumefaction  trouble,  ct  a  des  phenomenes  qui,  comme  la  dilatation 
des  capillaires,  l'hyperlcucocylosc  intravasculaire,  et  Tinfiltration 
diap6desique,  trahissent,  soil  Taction  directe  del'element  pathogene, 
soit  la  reaction  des  diverses  parties  du  tissu  hepatique  vis-a-vis  de  lui. 
Elle  aboutit  a  la  necrobiose  de  la  cellule.  Elle  ne  merile  de  nous 
arreter  dans  cet  expose  general  des  degenerescences  de  la  cellule 
hepatique  que  dans  les  cas  oil,  par  sa  predominance,  elle  s'eleve  du 
rang  de  simple  complication  histologique  a  celui  de  forme  anatomo- 
clinique  autonome  ;  elle  est  alors  repartie  en  ilots  isoles  les  uns 
des  autres,  ou  au  contraire  generalisee  a  tout  le  parenchyme  glan- 
dulaire. 

Les  degenerescences  parlielles  sont  d'aspect  et  de  localisation 
variables,  quoique  dans  la  regie  elles  debutent  a  la  peripheric  du 
lobule  ;  le  type  le  plus  important  et  le  plus  repandu  se  trouve  dans  le 
foie  infectieux.  On  sail  combien  la  participation  du  foieaux  infections 
generates  est  frequente,  et  a  cet  egard  rappelons  que  la  degene- 
rescence graisseuse  avait  dej&  6te  signalee  dans  la  variole  par 
MM.  Brouardel,  Desnos,  Huchard.  Si  l'etude  microscopique  a  montre 
que  tous  les  cas  oil  macroscopiquement  l'organe  paraissait  gras  ne 
correspondaient  pas  en  realite  a  cette  degenerescence  cellulaire,  elle 
a  revele  neanmoins  sa  grande  frequence  dans  les  infections,  oil  les 
lesions  hepatiques  ontete  particulierement etudiees  par  MM.  Barthe- 
lemy,  A.  Siredey,  Quinquaud,  Landrieux  dans  la  variole,  par 
M.  Legry  dans  la  fievre  typho'ide,  par  M.  Morel  dans  la  diphterie, 
par  M.  Achalme  dans  Terysipele,  par  M.  Widal  dans  la  septicemic 
puerperale,  par  M.  Pilliet  dans  l'6clampsie.  Tous  ces  travaux  ont 
fourni  des  notions  synthetisees  surtout  par  Hanot  et  M.  Gastou. 

Dans  toutes  ces  maladies,  la  degenerescence  granulo-graisseuse 
est  une  lesion  frequente  et  elle  entre  parfois  pour  une  part  pr6pon- 
derante  dans  la  constitution  des  nodules  infectieux.  Geux-ci  peuvent 
disparaitre  par  regression  progressive  si  la  maladie  s'amende.  Cepen- 
dant,  l'organe  ainsi  frapp6  garde  pendant  un  certain  temps  une 
vulnerabilite  plus  grande,  et  si  la  restitutio  ad  integrum  n'est  pas 
complete,  si  quelque  cause  nouvelle  vient  porter  son  action  patho- 
gene  sur  le  viscere,  les  nodules  infectieux  pourront  etre  le  point 
de  depart  d'une  cirrhose  ulterieure.  Si,  au  contraire,  au  lieu  de 
s'iipaiser,  le  processus  infectieux  prend  une  marche  aggravee,  on 
voit  apparaitrc  alors  la  degenerescence  graisseuse  generalisee,  dont 
les  types  les  plus  connus  se  trouvent  dans  l'ictere  grave,  la  fievre 
jaune,  Fintoxication  phosphorec.  L'aspect  macroscopique  et  micro- 
scopique du  foie  de  l  ictere  grave  a  etc  decrit;  nous  n'avons  pas  a 
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y  revenir  ici.  Tout  scmblablc  est  le  foie  <lans  I'intoxication  phosphoree 
etla  fievrejaune.  Dans.ce  cas,  la  lesiona,  de  1'espace  porte,gagn6  jus 
qu'au  centre  du  lobule,  l'a  desagr6ge  cbmpletement, etle  parenchyme 
lout  entier  est  transforme  en  une  bouillicjaunc  rougeatre,  formee  des 
elements  d£g6neres,  contenus  dans  une  capsule  ratatin6e,  Q6trie, 
trop  large  pour  son  contenu. 

A  la  tl('^6n6rescence  granulo-graisseuse  portee  a  ce  degre  corres- 
pondent les  ph6nomenes  cliniques  de  l'insuffisance  hepaliqne  aigue 
dont  nous  n'avons  pas  a  rappeler  la  gravity. 

Les  hepatites  graisseuses  qui  se  rencontrenl  dans  l'alcoolisme  el  la 
tuberculose  seront  decriles  aux  chapilres  des  cirrhoses  compliqucis 
et  de  la  tuberculose  hepalique. 

Foie  infectieux.  —  La  participation  du  foie  aux  processus  infec- 
tieux  [foie  infecle  de  M.  Gastou)  a  pris  dans  ces  derniers  temps  une 
importance  si  grande  qu'il  est  indispensable  de  resumer  en  un  para- 
graphe  distinct  l'ensemble  de  nos  connaissances  a  cet  egard.  L'or- 
gane  estaugmente  de  volume,  mou,  fonce  en  couleur,  gorge  de  sang. 
Sur  le  fond  sombre  ressortent  des  taches  blanches  ou  jaunalres  qui 
parfois  se  reunissent  de  fagon  a  former  des  marbrures  plus  ou  moins 
considerables.  Ces  taches,  a  la  loupe,  ou  a  l'examen  microscopique, 
paraissent  surtout  localisees  au  niveau  des  espaces  portes.  L'aspecl 
du  foie  tient  a  une  congestion  marquee  et  a  une  hepatite  diffuse 
aigue;  les  capillaires sont  dilates,  souvent  contiennent  des  leucocytes 
en  quantite  exageree,  il  y  a  des  phlebites  portes  et  sus-hepatiques  et 
les  cellules  trabeculaires  presentent  des  lesions  degeneratives  et  pro- 
lif^ratives  variees  ;  les  lesions  sont  a  leur  maximum  au  voisinage  des 
espaces  portes  qui  sont,  en  m6me  temps  que  les  espaces  intertrabe- 
culaires,  envahis  par  des  cellules  rondes  en  plus  ou  moins  grande 
abondance  selon  les  cas.  II  existe  de  ces  lesions  des  variantes  sui- 
vant  l'intensite  du  processus  et  suivant  sa  nature ;  tantot  les  d^gene- 
rescences  cellulaires  l'emportent  et  tantot  rinfillration  embryonnaire. 
Dans  certains  cas,  ce  sont  au  contraire  les  ectasies  vasculaires  qui 
donnent  a  la  lesion  son  caractere  predominant  et  amenent  ainsi  la 
production  de  petites  hemorragies  punctiform.es,  de  petits  infarclus, 
lesions  particulierement  bienetudi^es  par  M.  Pilliet  dans  l'^clampsie. 

De  telles  lesions,  pour  peu  qu'elles  soient  etendues,  ne  vont  pas 
sans  retentir  sur  le  fonclionnement  de  l'organe ;  si,  au  milieu  des 
symplOmes  de  la  maladie  primitive,  les  signes  de  rinsuffisance  hepa- 
tique  ne  sont  pas  toujours  faciles  a  distinguer,  leur  recherche  atten- 
tive permet  de  les  decouvrir  dans  un  grand  nombre  de  cas,  et  Talte- 
ration  du  foie  contribue  pour  sa  part  a  aggraver  la  situation  du 
malade  et  a  precipiter  la  terminaison  fatale. 

Si  la  mort  ne  survient  pas  apres  la  gu6rison  de  la  maladie  infec- 
tieuse,  le  foie  peul  rester  malade  :  e'est  a  cet  etat  que  M.  Gastou 
a  reserve  a  proprement  parler  le  nom  de  foie  infectieux.  Ses  sym- 


DEGENERESCENCE  PIGMENTAIRE.  277 

ptdmes  cliniques  sont  :  la  teinte  septic6mique  de  la  peau,  L'apparition 
d'h6morragies  sous  la  peau  et  paries  muqueuses,  puis  des  eedemes, 
de  I'urobilinurie,  en  un  mol  tous  les  sign  es  qui  caraeterisent  L'insuffi- 
sance  h6patique  quelle  que  soit.son  origine.  Au  microscope,  on  reeon- 
nalt  des  lesions  systematis6es  de  capillarilc  chronique  d'ou  resulte 
une  cirrhose  annulaire  ou  insulaire,  unilobulaire  ou  mullilobulaire, 
niais  toujours  trabdculairc,  interlobulaire,  intercellulaire,  accom- 
pagnee  de  lovers  de  degcneresccnccs  cellulaires  oude  nodules  infec- 
tieux.  Celle  cirrhose  se  presentera  sous  deux  formes  differentes- 
suivant  que  les  elements  embryonnaires  ou  les  neocanalicules 
biliaires  predomineront,  etpourra  meme  oirrir  de  nombreuses  varieles 
dues  a  l'association  d'autres  lesions  comme  la  syphilis,  la  tubercu- 
lose,  le  cancer,  des  troubles  cardio-vasculaires,  des  cachexies. 

M.  Gastou  distingue  encore  un  troisieme  etatdu  foie  infectieux,  le 
foie  infectant  :  il  resulte  de  l'association  du  foie  infectieux  aux  hepa- 
tites et  aux  cirrhoses.  Au  point  de  vue  clinique,  il  se  traduit  par 
l'aggravation  des  affections  hepatiques,  et  l'apparition  des  pheno- 
menes  infectieux  tels  que  la  pneumonie,  la  pleuresie,  l'endocardite, 
la  meningite,  etc. 

L'experimentation  demontrerait  que  le  foie  infectieux  est  produit 
par  1'infeclion  gastro-inlestinale  ;  celle-ci  serait  transmise  au  foie  par 
les  radicules  portes  intestinales,  elle  altererait  les  capillaires  d'abord, 
puis  les  cellules,  et  faciliterait  les  infections  biliaires  qui  toujours 
seraient  precedees  de  1'infeclion  gastro-intestinale  par  la  voie  san- 
guine. II  serait  en  outre  bien  demontre  qu'il  n'existe  aucune  relation 
entre  tel  ou  tel  agent  pathogene  et  telle  ou  telle  forme  de  cirrhose 
infectieuse  :  d'ailleurs,  les  agents  trouves  sont  pour  la  plupart  d'ori- 
gine  intestinale  :  microcoques,  diplocoques,  staphylocoques,  strep- 
tocoques,  bacilles.  La  tache  de  ces  microbes  pourrait  encore  6tre 
facilitee  par  les  intoxications  (plomb,  alcool),  qui,  en  creantdans  le 
foie  un  lieu  de  moindre  resistance,  permettraient  a  l'infection  une 
action  plus  sure  (Gastou)  (1). 

DEGENERESCENCE  PIGMENTAIRE. 

A  Petal  normal,  les  cellules  hepatiques  contiennent  des  granulations 
dont  quelques-unes,  de  couleur  jaune  verdatre,  sont  formeespar  les 
pigments  biliaires  et  en  presentenl  les  reactions  microehimiques. 
Dans  cer'taines  conditions  pathologiques,  ces  pigments  s'accumulenl 
dans  Pintdrieur  de  la  cellule.;  cette  surcharge  pigmentaire  accom- 
pagne  quelquefois Patrophie  simple  des  cellulesen  voiede  disparition 
au  milieu  des  tlotsde  sclerose  ;  elle  se  rencontre,  plus  souvent  encore 
'•I  plus  accus6e,  dans  les  cirrhoses  d'origine  biliaire,  ou  la  retention 


(1)  Gastou,  Du  foic  infccticux.  These  de  Paris,  1893. 


278      A.  GILBERT  ET  H.  SURMONT.  —  MALADIES  DU  FOIE. 


des  p rod u its  de  secretion  esl  la  consequence  forcee  des  alterations 
canaliculaires.  C'est  egalement  en  grande  partie  a  des  pigments 
biliaires  qu'il  taut  attribuer  la  coloration  jaune  d'or  ou  verdatrc  des 
tlols  degeiKMvs  d'hepatile  nodulaire  ou  d'ad£nome. 

Dans  le  foie  muscadc,  les  cellules  sont  infiltrees  par  des  granula- 
tions brunes  plus  ou  moins  volumineuses,  dont  I'existence  esl  en 
rapport  avec  les  troubles  de  la  circulation  en  retour  (1).  M.  Parmentier 
les  d6crit  au  niveau  de  la  zone  d'eclasie  capillaire  peri-sus-hepatique 
comme  de  gros  grains  noirs,  solubles  dans  l'alcool,  insolubles  dans 
le  liquide  A  de  Hayem,  resistant  a  l'acide  acelique,  ne  cedant  que 
lentement  a  Taction  des  acides  chlorhydrique  et  nitrique,  de  la 
potasse  et  de  la  soude.  Ce  pigment,  dont  la  composition  chimique 
est  mal  elucidee,  est  peut-6tre  identique,  en  tout  cas  analogue  aux 
pigments  complexes  de  nature  non  biliaire  qu'il  nous  i'aut  signaler 
maintenant  et  que  Ton  rencontre  dans  les  degenerescences  pigmen- 
taires  proprement  dites. 

Les  plus  repandus  de  ces  pigments  sont  des  concretions  d'un 
jaune  rouge  rappelant  la  teinte  de  la  rouille  ou  de  l'ocre  plus  ou 
moins  sombre,  d'ou  le  nom  de  pigment  ocre  qui  leur  est  generalement 
donne  (2).  MM.  Auscher  et  Lapicque  (3)  ont  isole  le  pigment  ocre  a 
l'etat  de  puret6;  ils  ont  demontre  qu'il  s'agit  d'un  hydrate  ferrique  se 
distinguant  des  hydrates  ferriques  ordinaires  par  sa  resistance  aux 
reactifs,  son  insolubility  dans  les  acides  froids,  la  propriete  qu'il 
possede  de  donner  dans  certaines  conditions  des  solutions  colloidales. 
Ces  auteurs  lui  ont  donne  le  nom  de  rubigine.  La  rubigine  est  done 
identique  au  pigment  ocre  de  Kelsch  et  Kiener  et  des  histologistes 
i'rancais ;  par  contre,  il  n'est  pas  prouve  que  les  composes  ferrugi- 
neux  qui  existent  a  l'etat  diffus  dans  les  cellules,  et  qui  noircissent 
par  le  sulfhydrate  d'ammoniaque,  soient  tous  de  la  rubigine,  ou 
soient  uniquement  de  la  rubigine.  L'opinion  contraire  parait  beau- 
coup  plus  plausible. 

Dans  un  grand  nombre  d'afiections  qui,  primitivement  ou  secon- 
dairement,  s'accompagnent  de  lesions  sanguines  considerables,  les 
alterations  de  l'hemoglobine  sont  susceptibles  de  determiner  la 
formation  de  produits  derives,  dont  I'existence  se  traduit  parfois  a 

(1)  Une  infiltration  analogue  peut  se  rencontrer  (Sabourin)  au  niveau  des  zones 
sus-hepatiques,  chcz  les  cachectiques,  tuberculeux,  cancereux,  athcromateux,  chez 
les  lyniphadeniques. 

(2)  Ce  pigment  presente  des  reactions  microchimiques  qui  le  diderencient  netle- 
ment  du  pigment  melanique.  Celui-ci  rcsiste  aux  acides,  se  dissout  dans  les  alcalis 
et  le  sulfhydrate  d'ammoniaque  et  ne  donne  pas  les  reactions  du  fer.  Le  pigment 
ocre,  au  contraire,  rdsiste  a  Taction  des  alcalis  etendus,  memo  A  chaud,  est  insen- 
sible a  Taction  des  acides  organiques,  se  dissout  tres  lentement  dans  les  acides 
mineraux  etendus,  se  colore  en  bleu  par  le  ferrocyanurc  de  potassium  en  pre- 
sence de  Tacide  chlorhydrique,  se  colore  en  noir  par  le  sulfhydrate  d'ammo- 
niaque. 

(3)  Auscheh  et  Laimcque,  Recherches  chimiqucs  sur  un  cas  de  diabetc  pigmen- 
taire  (Soc.  de  biol.,  lb  mai  et  29  juin  1895,  p.  503  et  510). 
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I'oeil  nu  par  une  teinle  plus  ou  moins  fonc6e  des  parencUym.es,  el  se 
recommit  en  tout  cas  aisemcnt  par  le  noircissemcnt  cles  elements 
sous  l'influence  du  sull'liydrale  d'ammoniaque,  ou  leur  bleuissement 
par  le  fcrrocyanure  de  potassium. La  premiere  de  ces  reactions, signa Ire 
depuis  longtcmps  en  Allemagne  par  Quincke  (1)  et  ses  eleves,  est 
consideree  comme  denotant,  lorsqu'clle  existe,  la  siderose  (hctnochro- 
malose  de  von  Recklinghausen),  c'cst-a-dire  l'impregnation  de  l'or- 
ganisme  par  des  composes  ferrugineux  mal  determines,  provenant 
de  l'alteration  de  l'hemoglobine.  Ces  produits  sont  quelquelois  d6si- 
gnes  en  bloc  sous  le  nom  de  siddrine  ou  hemosiderine,  denomination 
qui  a  le  tort  de  faire  croire  qu'il  s'agit  d'un  corps  chimiquement 
determine,  alors  qu'il  n'en  est  rien  (2).  Des  1880,  Quincke  avait 
signale  et  dessine  dans  des  cas  de  siderosis,  particulierement  dans  les 
cellules  du  foie,  des  granulations  jaunes,  plus  ou  moins  foncees, 
presentant  egalement  les  reactions  decrites  plus  haut.  Ce  sont  tou- 
jours  uniquement  ces  granulations  figurees,  plus  ou  moins  volumi- 
neuses,  qu'ont  signale  les  auteurs  frangais  qui  se  sont  occupes  de 
ces  questions. 

Un  fait  tres  important  a  noter,  c'est  que  cette  degenerescence 
•ocreuse  atteint  la  plupart  du  temps  de  nombreux  organes.  On  peut, 
a  cet  egard,  la  comparer  a  la  degenerescence  amyloide  et,  dans  ces 
derniers  temps,  certains  auteurs  ont  decrit  a  juste  titre  une  cachexie 
pigmentaire,  sorte  de  maladie  generale  analogue  a  la  maladie  amy- 
loi'de. 

Les  deux  facteurs  a  mettre  en  evidence  tout  d'abr"'1  sont  Yimpa- 
iudisme  et  le  diabete.  Les  lesions  pigmentaires  du  i'oie  paludeen  ont 
une  importance  tres  grande  (3).  En  dehors  du  diabete,  nous  citerons 
1'anemie  pernicieuse  progressive,  dans  laquelle  Quincke  a  demontre 
depuis  longtemps  l'existence  du  pigment  ocre,  certaines  formes 
d'anemie  grave  (Jeanselme)  ne  presentant  pas  les  caracteres  hema- 
tologiques  de  la  maladie  de  Biermer.  On  a  encore  signale  la  pro- 
duction de  pigment  ocre  dans  Torganisme,  particulierement  dans 
le  foie,  et  dans  le  rein,  dans  les  conditions  suivanles  ou  l'existence 
<\c  lesions  graves  du  sang  est  evidente  :  rhemoglobinurie  paroxystique 
(Dieulafoy  et  Widal)  (4),  la  fievre  bilieuse  hemoglobinurique,  Tem- 
poisonnement  par  l'acide  pyrogallique  (Dalche)  (5),  ou  dans  les 
conditions  experimentales  suivantes  :  empoisonnement  par  la  toluy- 

(1)  Quincke,  Zur  paLhologie  des  Blutes.  Ucber  Siderosis  {Deutsche*  Archie  fur 
klin.  Medic,  Bd  XXVII,  1880,  p.  193). 

(2)  Voy.  en  particulier  sur  ccLte  question  la  discussion  soulevce  i\  la  Socicte  de. 
biologic  entre  MM.  Lapicque  et  Regaud  (Soc.  de  biol.,  seances  des  10  avril,  1°''  mai, 
15  mai  1897). 

(3)  Voy.  art.  Pai.udisme  de  M.  Lavekan  (ce  traite",  t.  II)  ct  Cirrhoses  pujmentnirea. 

(4)  Dans  ce  cas,  le  pigment  ocre  a  etc  ddcele  dans  le  rein  par  M.  Bhault,  Sur  le 
pigment  ocre  (.Soc.  anat.,  31  mai  1895). 

(5)  Dai.ciik,  Empoisonnement  par  l'acide  pyrogallicpie.  Hdmoglobinurie  to.\ii|uc 
(Soc.  mW.  des  hop.,  22  mai  1896). 
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lenediamine  cl  le  sulfure  de  carbone  (Engel  et  Kiener),  injection 
intravasculaire  de  substances  minerales  loxiques  (Pilliet),  injections 
intraperitonieales  de  sang  (Quincke,  Auscher  el  Lapicque).  Enfin, 
la  degenerescence  pigmenlaire  du  foie  a  etc  signalce  dans  ces  der- 
nieres  annees  dans  quelques  observations  <l«-  cirrhose  alcooliquc 
(Letulle,  Gilbert  et  Grenet)  et  dans  la  tuberculose  (Pilliet,  Brault  . 

La  degenerescence  pigmentaire  n'existe  probablement  jamais 
uniquement  localisee  au  foie;  fait  tres  important,  le  pigment  ocrer 
lorsqu'il  existe,  semble  so  rencontrer  dans  presque  tons  les  tissus  de 
l'organisme,  mais  avant  lout  dans  les  parenchymes  glandulaires  el 
dans  les  fibres  musculaires  du  myocarde,  c'esl-a-dire,  ainsi  que  l'a 
fait  remarquer  M.  Rendu,  dans  les  elements  qui  presenlent  L'activite' 
fonctionnelle  et  nutritive  la  plus  grande.  Le  tube  gastro-inleslinal. 
la  vessie,  la  prostate  et  les  centres  ncrveux  seuls  n'en  renfermeraient 
pas  ou  tres  peu.  On  ne  le  rencontre  pas  dans  le  sang,  ou  on  ne  l'y 
voit  qu'a  litre  de  localisation  anatomique  exceptionnelle.  Dans  le 
rein,  quand  on  le  rencontre,  on  ne  le  trouve  qu'au  niveau  de  i'epi- 
thelium  des  tubes  contournes  et  des  branches  ascendantes  de  l'anse 
de  Ilenle.  11  existe,  par  contre,  d'une  fagon  preponderante  dans 
le  foie,  le  pancreas,  le  cceur,  les  glandes  salivaires  et  sudoripares. 
Mais  de  lous  ces  organes,  le  plus  touche  est  le  foie,  et  Ton  s'explique 
que  la  lesion  y  ait  ete  decrite  pour  la  premiere  fois,  et  merite  encore 
aujourd'hui  une  place  importante  dans  Telude  des  degenerescences 
de  cet  organe. 

Dans  le  foie,  le  pigment  ocre  coexiste  dans  certains  cas  (foie 
paludeen)  avec  le  pigment  melanique,  mais  sa  distribution  histolo- 
gique  reste  distincte.  Le  pigment  ocre  apparait  d'abord  dans  les 
cellules  parenchymateuses.  Les  cellules  de  la  peripheric  du  lobule 
presentent  to u jours  des  lesions  beaucoup  plus  prononcees  que  celles 
du  centre,  de  sorte  qu'il  n'est  pas  rare  de  trouver,  dans  un  meme 
lobule,  tous  les  intermediaires  entre  la  lesion  debutante  et  la  lesion 
completement  achevee.  Le  pigment  ocre  apparait  dans  le  protoplasma 
cellulaire  sous  forme  de  poussiere  dont  les  grains  s'agglomerent  en- 
suite  en  masses  muriformes  ayant  communement  2  a  3  jj.  de  diametre, 
ou  constituent  des  blocs  beaucoup  plus  epais.  Refoule  par  ces  pro- 
ductions etrangeres,  le  noyau  devient  d'abord  peripheriquc,  puis 
s'atrophie  et  finit  par  disparaitre.  Apres  sa  mort  definitive,  relement 
cellulaire  reste  represents  par  des  blocs  jaunes  plus  ou  moins  fpnces, 
affcctant  parfois  la  forme  meme  des  cellules  hepatiques  et  dispost  ^ 
souvent  en  series  lin6aires  oil  se  retrouve  la  disposition  des  trabecules 
disparues.  Telle  est,  dans  la  cellule  hepatique,  la  d^g6rierescence 
pigmentaire.  Chose  curieuse,  lorsque  la  degenerescence  pigmentaire 
se  rencontre  dans  un  foie  atleint  d'autres  alterations  cellulaires 
(cancer  massif  dans  un  cas  dc  Letulle,  hepatite  nodulaire  dans  un 
cas  de  Gilbert),  les  cellules  malades  sont  indemnes  dc  l'infiltra- 
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lion  ot  eonsefvent  lour  apparence  propre  au  milieu  du  parenchyme 
tatoue. 

Les  lesions  du  foic  dans  la  degeneresccncc  pigmentaire  ne  sc  bor- 
aent  pas  aux  alterations  cellulair.es  que  nous  venons  de  signaler.  11 
existe  souvent  en  m&me  temps  une  eirrhose,  hypertrophique  ordinai- 
reinent,  dont  1  elude  anatomiquc  ct  clinique  sera  faite  aux  cirrhoses- 
compliquees. 

La  pathogrnie  de  la  drgimerescence  pigmentaire  est  encore  Ires 
discutee.  Elle  doit  tenir  compte  de  deux  grands  faits  :  la  generalisa- 
tion des  lesions,  sa  predilection  pour  les  cellules  du  parenchyme 
glandulaire.  Le  pigment  ocre  derive  del'hemoglobine,  les  experiences 
de  Quincke,  de  MM.  Auscher  et  Lapicque  l'ont  elabli.  Se  forme-t-il 
dans  les  vaisseaux?  Quincke  l'admettait  et  croyait  que  les  grains 
pigmentaires  une  fois  formes  sont  transported  par  les  globules 
blancs  pour  etre  deposes  dans  les  elements  glandulaires.  Cette 
theorie  a  contre  elle  la  localisation  du  pigment  dans  les  cellules 
parenchymateuses  ;  MM.  Jeanselmeet  Papillon,  qui  l'ont  reprise  et 
qui  ont  constate  la  presence  des  granulations  pigmentaires  dans  les 
capillaires  du  parenchyme  glandulaire,  soit  libres,  soit  incorporees 
dans  les  cellules  epitheliales  de  ces  capillaires,  sont  a  cet  egard  en 
contradiction  avec  la  plupart  des  observateurs.  D'autres  auteurs 
admettent  l'existence  de  la  dissolution  de  Fhemoglobine  dans  le 
plasma  et  de  son  extravasation  dans  les  cellules  memes  de  la  rate, 
de  la  moelle  osseuse,  du  foie  et  des  reins  (Kelsch  et  Kiener,  Gonzalez 
Hernandez).  Cette  hypothese  est  infirmee  par  Fabsence  de  la  dissolu- 
tion de  Fhemoglobine  dans  le  serum,  dans  les  cas  oil  elle  a  ete  cher- 
chee,et  Fabsence  de  cachexie  pigmentaire  dans  la  maladie  hematoly- 
tique  par  excellence,  la  chlorose  (Hayem).  Lanecessite  de  rintervention 
'de  l'activite  des  cellules  epitheliales  glandulaires  pour  la  production 
de  la  deg6nerescence  pigmentaire  est  demontree  completement,  a  notre 
avis,  par  ce  fait,  que  nous  avons  eu  soin  de  signaler  a  Fanatomic 
pathologique,  que  les  cellules  h6patiques  altereesdes  foyers  d'hepatile 
nodulaire  et  de  cancer  ne  presentent  pas  de  pigmentation,  alors 
qu'elles  sont  situees  au  milieu  d'un  foie  completement  pigmente.  On 
peuty  ajouterce  fait,  rappeleparM.  Rendu,  que  Faspect  du  pigment 
llsl  variable  d'une  cellule  a  Fautre,  les  granulations  ocreuses  6tant 
plus  on  moins  foncees,  plus  ou  moins  volumincuses,  plus  ou  moins 
accessibles  aux  reaclifs  (Rendu),  alors  que  si  le  pigment  s'infiltrait 
prrformti  dans  les  cellules,  il  devrait  se  presenter  partout  sous  mi 
aspect  identique. 

La  theorie  emise  primitivement  par  Hanoi  et  Chauffard,  qui  fai- 
saient  du  foie  Centre  d'une  hypergenese  (Hanot  et  (Ghauffard, 
article  initial  de  1882)  ou  plutdt  d'une  dysgenese  pigmentaire 
(Chauffard,  art.  du  Traild  de  mddecine),  avec  dissemination  cmbo- 
lique  sccondaire  du  pigment  dans  tout  Forganisme,  ne  peut  plus. 
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guere  fitre  admise  aujourd'hui,  les  embolics  capillaires  du  pigment 
ne  I'ormant  qu'une  rarete  liistologique. 

Si  on  considerc  d'une  pari  la  multiplicity  des  causes,  et  d'aulre 
part  l'unicil6  des  16sions  de  la  degene>escenc<;  pigmentaire,  il  devienl 
evident  qu'un  facleur  pathogenique  commun  relic  entre  eux  les 
differents  (Hats  pathologiques  au  cours  desquels  l'attcclion  peul  se 
rencontrer.  Ce  facleur  commun  est,  k  l'analyse  clinique,  la  cachexie; 
e'estdire  qu'au  point  de  vue  de  l'analyse  pathog6nique  intime,  tout 
est  encore  a  faire.  La  m6me  obscurity  subsiste  sur  les  relations  qui 
unissent  le  pigment  ocre  et  la  sclerose.  Nous  avons  dit  que  chez 
l  homme  la  degenerescence  pigmentaire  des  parenchymes  ctaitessen- 
tiellement  sclerogene ;  chez  les  animaux,  chez  qui  le  pigment  ocre  a 
et6  reproduit  experimentalcmenl,  la  sclerose  n'a  pas  etc  repro- 
duite,  mais,  ainsi  que  le  faisaient  remarqucr  MM .  Auscher  el 
Lapicque  (1),  la  localisation  histologique  de  la  rubigine  obtenue 
experimentalement  est  differente,  puisqu'on  ne  la  trouve  pas  dans  les 
cellules  hepatiques,  mais  dans  quelques  cellules  de  Kiipfer  el  surlout, 
entre  les  rangees  des  cellules,  dans  letissu  cellulairequi  enloure  les 
capillaires  sanguins. 

En  dehors  du  pigment  ocre,  on  peut  encore  rencontrer,  dans  les 
degenerescences  pigmentaires  du  foie,  de  la  melanine.  Celle-ci  est, 
comme  la  rubigine,  d'origine  hematique,  mais  elle  se  distingue  de 
cette  derniere  par  les  reactions  signages  plus  haul,  et  en  particulier 
par  son  insensibility  aux  reactifs  habituels  du  fer.  Les  rapports  reci- 
proques  qui  existent  entre  ces  deux  pigments  sont  encore  mal  elu- 
cides. 

La  degendrescence  melanique.  des  cellules  trabeculaires  s'observe 
dans  la  melanose  qui  (voy.  p.  297)  peut  etre  nodulaire  ou  diffuse.  Cette 
derniere  forme  peut  jusqu'a  un  certain  point  simuler  la  degenores- 
cence  ocreuse,  a  l'examen  macroscopique  surtout. 

Le  pigment  melanique  coexiste  dans  certains  foies  paludeens  avec 
le  pigment  ocre ;  mais  tandis  que  la  rubigine,  dans  ces  cas,  est  tou- 
jours  localisee  dans  relemenl  trab^culaire,  la  melanine  ne  se  ren- 
contre que  dans  les  elements  conjonctivo-vasculaires,  localisation 
en  rapport  avec  sa  formation  intravasculaire  par  Taction  directe  de 
Lhematozoaire  surTh^matie  et  son  transport  au  foie  effectuc  par  les 
cellules  lymphatiques  melaniferes.  II  ne  s'agitdonc  plus  ici  d'une  de- 
g6nerescence  pigmentaire  proprement  dite  de  la  cellule  hopatique. 

Uhemo fascine  ou  pigment  jaune  brim  de  la  degenerescence  granulo- 
pigmentaire  (fibres  lisses,  cellules  nerveuses,  croissants  do  Gianuzzu 
n'a  pas  encore  etc  signalee  dans  le  foie. 

fl)  Auscher  et  Laimcque,  Localisation  de  la  rubigine  produite  par  injection  de 
sang  dans  le  peritoinc  (Soc.  de  biol,  12  fcivrier  1898;. 
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NEOPLASMES  DU  FOIE. 

Certains  neoplasmes  clu  i'oic,  lels  que  les  angiomes  el  les  kystes 
non  parasitaires,  nont  pas  d'expression  clinique  saisissable  et  repre- 
sented de  simples  trouvailles  d'autopsie.  Nous  renvoyons,  en  cc  qui 
les  concerne,  aux  Etudes  sur  les  maladies  da  foie  de  Hanot  et  Gil- 
bert (1).  Nous  nous  bornerons  a  decrire  ici  les  neoplasmes  hepatiques 
malins,  cancer,  sarcome  et  melanome. 

CANCER    DU  FOIE. 

HISTORIQUE.  —  Autrefois  designe  par  les  termes  vagues  et  am- 
bigus  de  squirre,  de  ste'atome,  de  corps  blanc,  de  tubercule,  de  nodo- 
site  et  de  tumeur,  confondu  avec  les  cirrhoses,  les  gommes,  les 
abces  et  d'autres  maladies  hepatiques,  le  cancer  en  a  ete  separe  pour 
la  premiere  fois  nettement  par  Bayle  et  Cayol  (2)  en  1812. 

En  1851 ,  Monneret  (3)  en  distingua  les  formes  primitives  des  con- 
secutives  et  s'efforQa  d'en  tracer  les  caracteres  differentiels. 

Bientdt  apres  furent  publies  de  nombreux  travaux  histologiques 
entre  lesquels  il  faut  citer  ceux  de  Naunyn,  de  Schiippel,  de  Fetzer, 
de  Wulff,  de  M.  Laveran,  de  M.  Letulle;  puis  ceux  relatifs  a  Tadenome 
de  Rindfleisch  (4),  de  M.  Lancereaux  (5),  de  Kelsch  et  Kiener(6),  de 
M.  Sabourin  (7),  de  MM.  Derignac  et  Gilbert  (8). 

L'histoire  du  cancer  du  foie,  cependant,  demeurait  obscure,  ses 
formes  primitives  ne  restant  pas  seulement  imprecises,  mais  elant 
meme  nieesdans  leur  existence;  l'ad6nome  etait  enveloppe  de  mys- 
tere  et  les  cancers  secondaires,  malgre  leur  frequence,  etaient  mal 
fixes  dans  leur  histologic  et  leur  histogenese,  lorsque  parut  la  these 
de  M.  Gilbert  (9)  sur  le  cancer  massif  (1886)  suivie  des  etudes  de 
Hanot  et  Gilbert  (10)  sur  les  neoplasmes  du  foie  (1888). 

Avec  Hanot  et  Gilbert,  nous  distinguerons  aux  points  de  vue 
anatomo-pathologique  et  clinique  trois  types  de  carcinome  hepa- 

(1)  V.  Hanot  et  A.  Gilbert,  Etudes  sur  les  maladies  du  foie,  ISS8. 

(2)  Bayle  et  Cayol,  Diet,  des  sc.  med.,  t.  Ill,  1812,  p.  633. 

(3)  MoNMiiiET,  Du  cancer  du  foie  (Arch.  gen.  de  med.,  !<>■•  vol.,  1855,  p.  513). 
(4j  Rindfleisch,  Mikroskopische  Studien  iiber  das  Leberadcnoid  (Arch.  d.  Heil- 

knnde,  1864,  p.  395). 

(5)  Lancereaux,  Traitc  d'anat.  path.,  t.  I,  1S75,  p.  410  et  455. 

16)  Kelscii  et  Kiener,  Contribution  a  Thistoire  de  fadenome  du  foie  (Arch,  de 
physiol.,  1876,  p.  622). 

(7)  Sahoijrin,  Contribution  a  l'etude  des  lesions  du  parenchyme  hcpaticpie  dans 
la  cirrhosc.  Essai  sur  l'adenome  du  foie.  Th.  dc  Paris,  1881. 

(8)  Derignac  et  Gilbert,  Cancer  addnoide  clu  foie  (Gas.  mi'd.  de  Paris,  L884, 
p.  28).  v 

A.  Gilbert,  Contribution  a  Ttitudc  du  cancer  primitif  du  foie.  Du  cancer 
massif  du  foie.  Th.  de  Paris,  1886. 
(10)  Hanot  et  Gilbert,  Loc.  cil. 
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lique  :  le  cancer  massif  ;  le  cancer  nodulaire;  Yadchiocancer  avec 
cirrhose. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Etude  macroscopique.  — 
Cancer  massif.  —  La  premie  re  forme  analomiquc  est  celle  dite  <lu 
cancer  massif  ((Gilbert).  Une  reserve  6tant  faite  en  faveur  des  cancers 
developpes  dans  un  organe  conligu  au  i'oie,  tel  que  la  v6sicule 
biliaire,  et  propag^s  ensuite  au  parenchymeJiepatique  de  proche  eD 
proche,  Ton  peut  dire  que  celle  forme  apparlient  en  propre  au 
cancer  primitif  du  foie.  Sa  conslalation  a  l'autopsic  permet  done 
d'affirmer  la  nature  primitive  du  cancer,  quelle  que  soit  l'impor- 
tance  des  neoplasics  Irouvees  dans  d'aulres  organes. 

A  l'examen  macroscopique,  le  foie  frappC  de  cancer  massif  est 
hypertrophic,  soit  dans  Louies  scs  parties,  soil  le  plus  souvent  dans 
un  de  ses  lobes  seulement,  le  droit  de  preference.  Celle  hypertrophic 
est  telle  que  le  poids  de  la  glande  peul  alteindre  10,  16,  ou  meme 
19  livres.  La  surface  du  foie  ne  presente  ni  deformations,  ni  bosse- 
lures,  ni  traces.de  perihepalite ;  elle  reste  lisse;  sa  coloration  n'esl 
pas  modifi6e.  Sur  une  section  pratiquee  selon  le  grand  axe,  la 
substance  hepatique  apparait  presque  totalement  transformee  en 
une  masse  blanchatre,  grisatre,  jaunatre  ou  marbree,  d'une  consis- 
tance  molle  ou  lardacee,  dont  le  centre  n'est  qu'exceptionnellemenl 
plus  ramolli  que  la  peripheric  Le  raclage  donne  du  sue  cancereux 
en  quantity  variable  selon  la  mollesse  de  la  tumeur.  Celle-ci  va  par- 
fois  jusqu'a  la  capsule  de  Glisson  ou  elle  apparait  sous  forme  de 
marbrures  blanchatres;  parfois  elle  en  resle  separee  par  une  bande 
de  tissu  sain  qui  lui  forme  une  sorte  d'enveloppe,  d'ecorce.  C'est  a 
cette  variete  qu'on  a  donne  le  nom  de  cancer  en  amande  (Hanoi  el 
Gilbert).  Generalement,  le  neoplasme  a  des  limitesbien  nettes;  il  est 
circonscrit  par  le  parerichyme  hepalique  conlenant  ou  non  des 
nodules  aberrants. 

Les  gros  troncs  veineux  et  arteriels  exlrahepaliques  sont  onli- 
nairement  respecles.  II  en  est  de  mfime  des  voies  biliaires  exli-a- 
hepatiques.  Cependant,  dans  un  cas  relate  par  MM.  Gilbert  et  Claude  ( 1  . 
la  masse  neoplasique,  par  une  veritable  effraction,  avail  penetre  dans 
les  canaux  biliaires  intrahepaliques  et  avait  envoye  dans  le  chole- 
doque  un  enorme  bourgeon  dont  Textremite  disposee  en  IClc  de 
serpent  descendait  jusqu'au  voisinage  de  l'ampoule  de  Vater.  De 
cette  sorte  de  thrombus  cancereux  se  delachaient  par  intervalles 
des  fragments,  sortes  d'embolies,  qui  donnaient  naissance  a  des 
crises  de  coliques  hCpatiques.  La  bile  vesiculaire  est  souvent  inco- 
lore.  Les  ganglions  lymphatiques  du  hile  sont  atteints  de  deg6nercs- 
cence  cancereuse,  ainsi  que  les  chalnes  ganglionnaires  voisines; 

(1)  A.  Gilbert  et  H.  Ci-auhe,  Cancer  des  voies  biliaires  par  effraction  dans  le 
cancer  primitif  du  foie  {Arch,  de  mid.,  mai  1895). 
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I'ascite  est  rare;  la  rale  est  d'ordinaire  hypertrophide.  Les  noyaux 
secondaires  sont  assez  peu  frequents;  ils  peuvent  occuper  la  vesicule 
biliaire  le  rein  droit,  le  peritoine,  lc  poumon  (dans  un  cinquieme 
des  cas  environ). 

Cancer  nodulaire.  —  La  seconde  Forme  du  cancer  hepatiqiie  est 
le  cancer  nodnlaire  (Hanot  el  Gilbert).  A  la  surface  ei  a  la  coupe,  le 
foie  apparatt  seme  de  nodosites  de  dimensions  variables,  lanldl 
miliaires  (1),  tantdt  atteignant  le  volume  d'une  mandarine  ou  d'une 
orange,  ordinairement  ombiliquees,  de  couleur  blanchatre  ou  jau- 
natre,  avec  parfois  un  petit  piquete  h6morragique  central.  Leur 
consistance  est  habituellement  molle  et  leur  cenlre  plus  souvent 
ramolli  que  dans  la  forme  massive.  Comme  dans  celle-ci,  le  foie  est 
hypertrophic,  mais  depasse  rarement  le  poids  de  3  a  4  kilogrammes  (2) ; 
parfois  on  ne  compte  qu'une  dizaine  de  noyaux  cancereux;  d'autres 
fois  on  en  constate  une  veritable  eruption.  Entre  les  nodules,  le 
tissu  hepatique  est  sain  ou  bien  colore  en  brun  violet,  vert  olive  ou 
ja'une  pale  s'il  est  congestionne,  impregn6  de  bile  ou  gras.  La  peri- 
hepatite,  la  pleurite,  accompagnent  souvent  le  cancer  nodulaire. 
L'ascite,  Fhyperlrophie  dela  rate  existent  dans  la  moitie  des  cas.  Les 
voies  biliaires,  les  vaisseaux  sanguins  et  les  ganglions  lymphatiques 
subissent  dans  le  cancer  nodulaire  les  m6mes  modifications  que  dans 
le  cancer  massif.  Les  nodosites  secondaires  se  developpent  dans  les 
memes  organes  et  avec  le  meme  degre  de  frequence. 

La  forme  nodulaire  est  commune  au  cancer  primitif  et  au  cancer 
secondaire ;  il  est  rare  que  Ton  trouve  dans  l'examen  macroscopique  de 
la  tumeur  des  caracteres  qui  fassent  pencher  vers  Tun  ou  Fautre  dia- 
gnostic (3),  sauf  dans  quelques  casexceptionnels  ou  les  nodosites  em- 
pruntent  a  leur  origine  extrahepatique  un  aspect  special  et  caracteris- 
tique  (Hanot  et  Gilbert)  (4).  La  recherche  du  foyer  primitif  dans  les 
autres  visceres  doit  loujours  etre  faite  avec  beaucoup  de  soins,  et  il  faut 
tenir  compte  dela  forme,  des  dimensions,  de l'anciennete  des  lesions. 
Souvent  Texamen  histologique  seulpermet  de  decider  de  la  question. 

Adenocancer    avec   cirrhose.  —  Le  cancer  avec  cirrhose 

(1)  II  ne  faut  pas  confondre  avec  des  grains  de  carcinose  miliaire  les  nodules 
infectieux  que  Ton  rencontre  parfois,  surtout  dans  les  cas  de  cancer  du  foie  secon- 
daire a  un  cancer  ulcere  du  tube  digestif. 

(2)  On  l'a  vu  pourtant  atteindre  17  livres  (Crivelli),  18  livres  (Aussilloux). 

(3)  Dans  certains  cas,  on  a  vu  les  nodosites  neoplasiques  secondaires  se  limiter 
a  un  lobe  du  foie,  le  lobe  gauche  (Isambert,  Hanot  et  Gilbert),  probablemenf.  par 
suite  d'un  mode  de  bifurcation  particulier  de  la  veine  porte,  ayant  dirige  les  em- 
bolics canccreuscs  dans  ce  lobe  exclusivement. 

( i)  Dans  la  r6gle,  les  caracteres  objectifs  des  nodosites  secondaires  du  foie  sont 
caiques  sur  ceux  de  la  neoplasie  primitive ;  comme  cetle  derni&re,  les  noyaux 
nepatiqucs  peuvent  subir  un  certain  nombre  d'altcrations  regrcssives  dont  la  plus 
commune  est  le  ramollissement;  ils  peuvent  encore  s'enkystcr,  acquerir  la  durcte 
des  fibromes,  prendre  un  aspect  gclatiniformc,  devenir  jaunatres,  denses  et  sees 
comme  de  vieilles  gommes,  offrir  une  teinte  rosee  ou  rouge  vif,  et  s'infiltrcr  de 
foyers  hemorragiques. 
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(Hanoi  cl  Gilbert),  ou  adenocanccr  avec  cirrhose,  est  toujours  primi- 
lif.  II  est  form6  de  la  juxtaposition  de  lesions  cirrholiques  et  de 
lesions  epitheliomateuscs  d'un  type  particulier  qui  lui  ont  valu  de  la 
plupart  des  auteurs  la  designation  d'adenome.  Le  foie  moderement 
hypertrophic  (-2  a  kilogrammes  se  presente  sous  1'aspect  d'un  foie 
cloulv  dans  lequel  certains  grains  de  cirrhose,  parfois  uniquemenl 
situes  dans  la  profondeur  de  l'organe,  seraient  remplaoes  par  des 
nodules  cancereux,  de  volume  tr6s  inegal,  quelques-uns  fbrmant  de 
veritables  tumeurs,  d'autres  tr6s  petits.  Quelquefois  les  grains  sont 
tous  petits  et  atteignent  au  maximum  les  dimensions  d'une  noisette; 
Ces  noyaux  sont  habituellement  d'un  jaune  plus  accuse  que  dans  la 
forme  nodulaire,  granuleux,  assez  consistants  au  debut,  plus  laid 
ramollis  au  centre  et  transformed  en  une  bouillie  jaune  d'or,  jamais 
ombiliques.  Les  plus  gros  sont  enkystes.  Le  cancer  avec  cirrhose 
envahit  exceptionnellement  les  lymphatiques ;  par  contre,  il  atteint 
rapidement,  non  seulement  les  fines  ramifications  veineuses  inlra- 
h6patiques,  mais  encore,  dans  plus  de  la  moitie  des  cas,  les  grosses 
veines  afferentes  et  efferentes  du  foie  qu'il  obture  de  bouchons  neo- 
plasiques.  Pour  Hanot  et  Gilbert,  cehaut  degre  d'infectiosite  juslifie 
pleinement  la  place  attribute  par  eux  a  la  lesion  au  milieu  des 
cancers  du  foie.  De  cette  tendance  a  l'envahissement  veineux  temoi- 
gnent  encore  les  noyaux  pulmonaires  sous-pleuraux  qui  sont  fre- 
quents, l'ascite  qui  est  constante  et  peut  s'accompagner  de  circu- 
lation collaterale,  de  congestion,  d'eedeme  et  d'ecchymoses  de  la 
muqueuse  gastro-intestinale.  La  perihepatite  qui  est  habituelle 
explique  l'ascite  pour  une  part.  La  rate  est  de  volume  variable, 
hypertrophiee  (50  p.  100  des  cas),  normale,  ou  petite  et  sclerosee. 

Etude  histologique  et  histog-eiiiese.  —  L'examen  macrosco- 
pique  suffit,  en  presence  d'un  cancer  massif  et  d'un  adenocancer 
avec  cirrhose,  a  en  specifier  l'essence  primitive.  L'examen  microsco- 
pique,  par  contre,  est  seul  capable  de  fournir  les  caracteres  anatol 
miques  qui  permettent  de  dilTerencier  parmi  les  formes  nodulaires 
celles  qui  sont  primitives  de  cellesqui  sont  secondaires.  L'histologie, 
d'autre  part,  montre  entre  toutes  les  formes  primitives  des  relations  de 
structure  sietroites  qu'onpeutleur  consacrer  une  description  unique] 

Le  cancer  primitif,  qu'il  soit  massif  ou  nodulaire  ou  qu'il  offre 
l'aspect  de  l'adenocancer  avec  cirrhose,  est  un  epithelioma,  soit 
alveolaire,  soit  trabcculaire,  soit  encore  trabeculo-alvdolaire.  Disona 
de  suite  que  la  forme  trabcculaire  appartient  presquc  exclusivemem 
a  l'adenocancer. 

Dans  Ytpitheliome  alveolaire,  le  stroma  est  form6  de  travdes  de 
tissu  conjonctif  plus  ou  moins  epaisses  et  circonscrivant  des  alveole! 
rondes  ou  elliptiques;  les  cellules  qui  y  sont  contcnues  soul  d'aspecj 
variable  selon  les  cas,  tantOt  polymorphes  (E.  alvdolaire  d  cellules 
polymorphes),  tantOt  pctites  et  polyedriques  (E.  alveolaire  a  cellules 
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polyedriques),  el  plus  raremenl  grandes  ou  cylindriques  (E.  alvtolaire 
a  cellules  giganlesques  ou  d  cellules  cylindriques). 

Vepitheliome  trabeculaire  se  compose  d'un  stroma  Ires  mince 
forme  par  la  paroi  des  capillaires  scl6roses  et  de  travels  epitheliales 
plus  grosses  que  les  travees  hepatiques,  constitutes  par  des  cellules 
ordinairement  polyedriques,  mais  pouvant  prendre  par  adaptation 
toutes  les  formes  cellulaires.  Ces  cellules  s'eloignent  peu  du  type  des 
cellules  hepatiques  normales,  dont  sans  doule  elles  conservent  au 
moins  partiellement  les  attributs  physiologiques.  On  concoit  qu'en 
raison  du  mode  de  groupement  de  ses  elements  neoplasiques  cons- 
tituants  et  de  leurs  reactions  histochimiques,  Perithelioma  trabecu- 
laire,  etpar  suite  l'adenocancer  avec  cirrhose,  aitpu  6tre  decrit  sous 
le  nom  d'adenome. 

Dans  la  varietemixte,  trabticulo-alveolaire,  les  caracteres  des  deux 
varietes  precedentes  se  retrouvent  plus  ou  moins  melanges  et  con- 
fondus. 

Quant  au  cancer  secondaire,  suivant  la  loi  generate  des  neo- 
plasmes  secondaires,  il  reproduit  la  structure  de  la  tumeur  mere. 
Ce  sera  done  tantdt,  mais  rarement,  un  epithelioma  pauimenteux, 
tantdt  et  plus  souvent  un  epithelioma  glandulaire  ou  cylindrique. 
•  La  necrobioses  les  degenerescences  graisseuse  et  collo'ide,  et  d'autres 
alterations  regressives  clues  a  des  lesions  vasculaires,  peuvent 
frapper  les  cellules  du  cancer  du  foie  au  meme  titre  que  celles  des 
autres  cancers;  parfois,  mais  plus  rarement,  les  noyaux  deviennenl 
squirreux,  plus  rarement  enfin  angiomateux. 

La  genese  du  cancer  primitif  a  prete  a  discussion;  on  l'a  fait 
deriver  du  tissu  conjonctif  (Wagner  et  Weber),  de  l'epithelium  des 
conduits  biliaires  (Naunyn,  Waldeyer,  Brissaud,  Bouveret),  des 
cellules  hepatiques  elles-m6mes  (Lancereaux,  Schiippel,  Rindfleisch, 
Letulle,  Laveran,  etc).  Sans  nier  que  le  cancer  primitif  puisse  prendre 
naissance  aux  depens  de  l'epithelium  des  conduits  biliaires, 
Hanot  et  Gilbert  ont  montre  que,  dans  la  plupart  des  cas,  e'etait 
bien  de  la  cellule  hepatique  transformee  que  naissait  la  cellule  can- 
cereuse,  ainsi  qu'on  peut  s'en  convaincre  en  etudiant  les  zones  de 
transition  entre  le  cancer  et  le  tissu  hepatique  normal. 

La  formation  du  cancer  secondaire  —  hormis  le  cas  de  propagation 
directe  —  est  due  au  transport  dans  le  foie  des  elements  du  neoplasme 
primitif  ayant  penelre  dans  les  vaisseaux  arteriels,  lymphatiques  et 
surtoutveineux  ;  ces  embolics occupent  les  vaisseaux radiesdu  lobule. 

Le  cancer  primitif  du  foie  est  done  extracapillaire  par  son  origine 
et  son  developpement,  tandis  que  le  cancer  secondaire  est  essentielle- 
ment  inlracapillaire. 

fiTIOLOGIE.  —  Le  cancer  du  foie  est  frequent.  Dans  un  relevr 
(Leichtenstern)  des  admissions  a  l'hdpital  general  de  Vienne,  on  le 
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trouve  1  i'ois  sur  322  cas  Ue  maladies  internes.  Par  rapporl  aux 
aulres  cancers,  il  est  devance  seulemenl  par  les  cancers  de  l'uterus, 
de  l'estomac,  et,  pour  quelques  auleurs,  de  la  mamelle.  Dans  ces 
statistiques,  il  s'agit  du  cancer  du  foie  en  general,  mais  si  Ton  veut 
['aire  la  pari  du  cancer  secondaire  cldu  cancer  primilif,  on  s'apergoil 
que  ce  dernier  est  infiniment  moins  commun,  puisqu'on  n'en  ren- 
contre guere  qu'une  observation  contre  huit  de  cancer  secondaire 
(Ilanot  et  Gilbert).  Les  germes  du  cancer  secondaire  peuvent  etre 
charries  au  foie  par  les  voies  portale,  lymphatique,  arterielle,  mais 
surtout  par  la  premiere.  Son  point  de  depart  le  plus  frequent  esl 
l'estomac,  puis  viennent  les  autres  organes  d'ou  partent  les  l  adicules 
do  la  veine  porte,  inteslin,  pancreas,  voies  biliaires;  enfin  les  organes 
genito-urinaires,  uterus,  testicule,  etc. 

On  ne  connait  rien  des  origines  du  cancer  primitif,  en  dehors  de 
cerlaines  causes  d'ordre  evidemment  secondaire.  On  sait  qu'il 
apparait  surtout  apres  quarante  ans,  tres  rarement  avant  trente  ans, 
et  qu'il  est  plus  frequent  chez  l'homme  que  chez  la  femme  a  cause 
<lu  privilege  qu'a  l'homme  d'etre  frappe  presque  exclusivement  de 
Tadenocancer  avec  cirrhose.  L'heredite,  le  traumatisme  et  aussi  les 
affections  qui  attaquent  la  cellule  hepatique  dans  son  fonctionne- 
ment,  surtout  la  litliiase  biliaire,  l'alcoolisme,  l'infection  palustre, 
ont  ete  invoquees  comme  creant  la  predisposition.  On  ne  sait  rien 
debien  certain  sur  l'heredit6  du  cancer  du  foie,  nonplus  que  sur  ses 
rapports  avec  l'arthritisme. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Les  cancers  secondaires  sont  souvent 
lalents  (1),  soit  par  suite  du  faible  developpement  des  nodosites  et  de 
leur  presence  en  plein  parenchyrne  loin  du  hile  et  des  gros  troncs 
vasculaires  et  biliaires,  soit  par  suite  de  l'importance  symptomatique 
predominante  de  la  localisation  cancereuse  primitive. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  ils  offrent  au  conlraire  un  rapide 
developpement,  prennent  le  pas  sur  le  cancer  primitif,  stomacal  ou 
autre  qui  revet  ainsi  une  veritable  forme  hepatique.  lis  ajoutent  alors 
au  pronostic  un  element  de  gravite  considerable,  ainsi  que  Monneret 
l'a  parfaitement  indique.  Leur  expression  clinique  est,  du  reste,  une 
part  etant  faite  aux  symptomes  qui  peuvent  decouler  de  la  localisation 
cancereuse  initiale,  identique  a  celle  du  cancer  nodulaire  primilif. 

Les  trois  types  de  cancer  primitif  etablis  au  paragraphe  de 
Tanatomie  pathologique  s'affirment  6galement  et  avec  autant  de 
nettete  en  clinique,  de  sorte  que  nous  aurons  a  6tiidier  s6par6menl 

(1)  Quelquel'ois,  en  mcme  temps  que  le  cancer  secondaire  du  foie  demeure  latent, 
le  cancer  primitif  demeure  egalemcnt  latent,  et  e'est  seulcment  la  troisieme  etape, 
pleurale  ou  pulmonaire,  qui  se  traduit  par  des  signcs  cliniques  appr<5ciablcs.  II  en 
etait  ainsi  dans  un  cas  de  cancer  primitif  de  l'estomac,  secondaire  du  foie,  tertiaire 
du  poumon,  qu'ont  relate  Ilanot  et  Gilbert.  A  c&te  du  cancer  gastriquc  a  forme 
hepatique  e.viste  done  un  cancer  a  forme  thoraciqae. 
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le  cancer  massif,  le  cancer  nodulaire  et  I'adenoeancer  avec  cirrhose. 
Ces  trois  formes  offrent  cependant  quelques  caracteres  communs  : 
des  troubles  digestifs  extrOmement  prononces  et  tres  precoces;  une 
cachexie  rapide,  galopanto  meme;  un  facies  special  qui  porte  la 
marque  d'une  indifference,  (rune  quasi  hebetude,  d'une  sorte  d'aban- 
don  fataliste,  en  contraste  flagrant  avec  la  gravit6  de  la  situation  (1) ; 
rutin  une  insuffisance  hepat'ique  liee  a  la  destruction  progressive  des 
cellules  du  parenchymc  par  le  neoplasme.  Cependant  la  marche  mSme 
de  cette  insuffisance,  plus  ou  moins  rapide  selon  les  cas,  les  carac- 
teres physiques  variables  de  l'organe,  l'aspect  des  symptomes  secon- 
dares, tels  que  l'ictere  et  l'ascite,  presentent  dans  chaque  forme  des 
differences  telles  qu'une  description  separ^e  s 'impose. 

Cancer  massif.  —  Des  le  d6but  du  cancer  massif,  les  troubles 
digestifs  sont  tres  accentu6s,  l'appetit  diminue  rapidement  et  va 
jusqu'au  degout  des  aliments,  surtout  de  la  viande.  II  existe  de  la 
pesanteur  de  l'estomac,  du  ballonnement  du  ventre,  parfois  des 
nausees  et  des  vomissements.  En  tres  peu  de  temps  aussi,  le  malade 
presente  des  signes  marques  d'affaiblissement,  le  facies  est  d'une 
paleur  extreme,  amaigri ;  les  masses  musculaires  des  membres  se 
fondent,  tandis  que  le  ventre  prend  des  proportions  considerables, 
contraste  qui  n'est  pas  sans  frapper  le  malade  et  son  entourage,  et 
qui  est  d'autant  mieux  fait  pour  les  etonner  qu'il  n'existe  d'ordi- 
naire  aucune  douleur. 

Dans  ces  conditions,  la  maladie  arrive  bientot  a  sa  periode  d'etat, 
etla  cachexie  ne  tarde  pas  a  s'installer.  Les  teguments  prennent  une 
coloration  non  pas  jaune  paille,  mais  analogue  a  celle  des  anemies 
extremes.  Les  troubles  digestifs  signales  des  le  debut  devienuent  de 
plus  en  plus  considerables,  l'anorexie  est  absolue,  la  langue  sur- 
chargee  d'un  enduit  saburral,  la  digestion  gastrique  et  intestinale 
e\tr6mement  defectueuse,  il  setablit  une  constipation  opiniatre. 
Les  matieres  sont  d6colorees  et  fetides.  La  maladie  reste  aussi 
indolore  qu'a  la  premiere  p6riode ;  la  temperature  est  d'ordinaire 
iiormale ;  pourtant,  dans  certains  cas,  la  fievre  s'inslalle  et  atteint 
39°,  39°, 5  ;  elle  doit  etre  attribuee,  soita  la  rapidite  du  developpement 
de  la  tumeur  et  comparee  a  la  fievre  qui  accompagne  la  carcinose 
aigui1,  soit  a  des  infections  biliaires  ascendantes. 

L'urologie  du  cancer  massif  n'a  pas  6te  eludi6e  dans  beaucoup 
<le  cas.  II  existe  une  diminution  considerable  dans  la  quantite  des 
"nnes  emises  et  un  notable  abaissement  du  taux  de  Tur6e.  II  y  a  en 
"utre  de  l'urobilinurie  et  l'eprcuve  de  la  glycosurie  alimentaire  donne 
des  ivsnltats  positifs  (2).  La  toxicity  urinaire  etait  tres  augmentce 
dans  un  cas  6tudie  par  M.  Surmonl. 

La  d6ch6ance  rapide  de  l'organisme  que  denolent  les  signes  prec6- 

(1)  Hanot,  d'aprcs  la  Med.  mod.,  1K93,  p.  1102. 

(2)  A.  Gilbert  et  M.  Garnieu,  Observation  in6dite. 
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dents  trouve  son  explication  dans  I'examen  du  malade.  L'abdomen 
est  augment  de  volume  dans  sa  portion  sus-ombilicale,  Ie  thorax 
est  6yase  a  sa  base,  les  cdtes  sont  dejetecs  en  dehors,  particulierement 
a  droite,  tandis  que  la  partie  inferieure  de  l'abdomen  reste  d'appa- 
rence  normale  et  en  parliculier  n'est  pas  sillonnee  de  veines  dilatees 
anormalement.  La  palpation  et  la  percussion  ddnotenl  une  hyper- 
trophie  considerable  du  l'oie,  et,  fait  tres  important  a  noter,  si  on 
pratique  systemal iquement  cet  examen  a  quelques  jours  d'iniervallc, 
on  est  etonn6  de  voir  les  progres  rapides  de  cette  hypertrophic 
L'organe  a  souvent  sa  ligne  de  matitd  sup6rieure  relevee,  en  mfime 
temps  qu'il  descend  jusqu'a  l'epinc  iliaquc  anterieure  et  superieure, 
occupant  tout  le  flanc  droit.  Sa  surface  est  lisse,  de  consistance 
ligneuse  ou  pierreuse ;  son  bord  libre  est  tranchant  a  l'ordinaire,  ou 
legerement  arrondi  ;  la  palpation  ne  suscite  en  general  aucune 
douleur.  L'organe  est  en  outre  d'une  fixite  remarquable  danssa  posi- 
tion, comme  s'il  etait,  a  la  fagon  de  l'uterus  cancereux,  pris  dans  un 
etau. 

II  existe  quelquefois  de  l'hypertrophie  de  la  rate,  mais  jamais 
d'ascite  en  quantite  appreciable.  L'ictere  manque  et  mSme  les 
matieres  fecales,  decolorees  et  fetides,  indiquent  un  degre  marque 
d'hypocholie  et  dans  les  derniers  jours  une  acholie  a.  peu  pres  com- 
plete, en  rapport  avec  la  destruction  totale  du  parenchyme  glan- 
dulaire. 

L'evolution  du  cancer  massif  est  de  courte  duree;  certains  cas  se 
terminent  au  bout  d'un  mois,  de  deux  mois;  la  duree  habituelle 
varie  entre  trois  et  cinq  mois,  rarement  elle  atteint  sept  mois. 

La  mort  est  d'ordinaire  la  consequence  de  l'abolilion  du  fonction- 
nement  du  foie  et  des  progres  de  la  cachexie ;  elle  survient  dans  le 
coma  ou  bien  dans  l'agitation  et  le  delire. 

En  resume,  la  symptomatologie  du  cancer  massif  tient  dans  ces 
quatre  termes  :  troubles  digestifs  marques;  cachexie pre'eoce;  hyper- 
trophic lisse  et  considerable  du  foie;  suppression  de  la  fonction 
hepatique.  On peut  ajouter comme  signes  negatifs  imporlants  l'absence 
d'ascite,  d'ictere,  de  douleurs,  et  de  troubles  dans  les  autres  viscerea 
Aucun  des  signes  donnes  n'est  pathognomonique ;  leur  ensemhle 
n'en  constitue  pas  moins  un  tableau  tres  particulier  qui  rend  possible 
le  diagnostic  (Gilbert). 

Cancer  nodulaire.  —  Le  cancer  nodulaire  est  loin  d'offrir  un 
tableau  symptomatique  aussi  net  et  aussi  invariable  que  le  cancer 
massif:  aussi  en  a-t-on  d6crit  de  nombreuses  formes  cliriiques.  Ce 
fait  s'explique  ais^ment  par  les  variations  que  peuvent  presenter  la 
localisation,  le  volume,  le  nombre  des  nodosit^s  canc6reuses. 

Comme  dans  le  cancer  massif,  le  delmt  se  fait  par  des  troubles  de 
la  digestion  gastro-intestinaleet  une  anorexic  extreme  portant  surloul 
sur  la  viande  et  quelquefois  le  pain.  En  m6me  temps  apparaissenl 
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des  douleurs  dans  l'hypocondre  droit,  puis  surviennent  un  amai- 
arissement  precocc,  une  paleur  marqu6e,  un  affaiblissement  gen6ral, 
une  cachexie  accompagn6e  d'une  hypertrophic  du  foic  rapidement 
consid6rable.  La  periode  d'etat  est  done  vite  constitute  et  serait 
Ires  semblable  a  celle  d^crite  dans  le  cancer  massif  si  des  pheno- 
menes  non  signals  chez  lui  n'apparaissaient  dans  cette  nouvellc 
forme.  Ce  sont  l'ictere,  l'ascile,  la  douleur,  la  deformation  du  foie. 

L'ictere  fait  defaut  dans  un  tiers  des  cas.  Quelquefois  reduit  a  une 
teinte  subicterique  terminale,  il  constituele  plussouvent  une  veritable 
jaunisse  qui  persiste  jusqu'a  la  fin,  dont  l'intensite  est  en  rapport 
avec  le  degre  de  l'obstruction  biliaire,  et  qui,  souvent,  va  s'amoin- 
drissant  dans  les  derniers  temps,  a  mesure  que  la  destruction  plus 
avancec  du  foie  rend  l'hypocholie  plus  complete  ou  determine  meme 
1'acholie.  Les  matieres  fecales  sont  le  plus  souvent  incompletement 
colorees  et  ne  deviennent  tout  a  fait  incolores  que  dans  les  derniers 
jours. 

Vascite,  parfois  legere,  existe  nettement  dans  les  3/5  des  cas;  die 
arrive  rarement  a  masquer  l'hypertrophie  du  foie ;  elle  s'accompagne 
parfois  de  circulation  collaterale  abdominale  et  de  splenomegalie, 
indices  d'une  compression  de  la  veine  porte.  Le  plus  souvent  sereuse 
ou  sero-fibrineuse,  quelquefois  sanglante,  elle  peut  etre  due,  non 
seulement  a  l'augmentation  de  pression  dans  le  systeme  porte,  mais 
surtout  a  la  perih6patite,  a  la  peritonite  cancereuse  concomitante, 
enfina  l'asthenie  cachectique  du  myocarde. 

La  douleur  est  un  symptdme  plus  constant  encore  que  les  deux 
precedents;  elle  peut  etre  sourde,  profonde  et  limitte  au  foie;  mais, 
leplus  souvent,  elle  est  extremement  violente,  paroxystique,  s'accom- 
pagne de  dyspnee  et  peut  faire  penser  a  une  pleuresie  diaphrag- 
matique.  Nous  l'avons  vue  s'accompagner  de  hoquet.  Elle  simule 
alors  la  nevralgie  phrenique,  dont  elle  a  du  reste  les  irradiations  vers 
1'epaule,  le  cou,  le  membre  superieur.  C'est  a  la  perihepatite  et  a 
1'irritation  du  phrenique  qu'il  faut  attribuer  l'origine  etla  Constance 
de  cette  douleur. 

Les  signes  capitaux  du  cancer  nodulaire  sont  V hypertrophic  rapide 
el  la  deformation  du  foie.  Dans  la  plupart  des  cas,  l'exploration  phy- 
sique del'organe  par  les  proc6des  habituels  permet  de  les  constater 
IVilement;  lorsque  l'ascite  tres  abondante,  le  met6orisme  intestinal 
ou  stomacal  sont  un  obstacle  a  l'examen,  l'6vacuation  de  l'une  et  les 
variations  rapides  de  l'autre  permetlent  presque  toujours  d'arrivcr 
sur  1<;  foie;  l'organeapparait  alors  sous  les  fausses  coles  droites  qu'il 
1  d6jeteesen  dehors  et  qu'il  deborde  vers  le  bas;  son  volume  s'accroit 
a  vuc  d'ceil;  a  la  palpation  il  apparatt  douloureux,  incgal.  defornir. 
parseme  denodosites,  ousuivanlla  comparaison  classique  demarrons, 
soil  separ6s,  soil,  r6unis  en  une  tumeur  unique,  mamelonnee,  plus 
ou  moins  molle,  qu'on  pourrait  confondrc,  a  un  cxamcn  supcrficiel, 
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aveG  un  kyste  hydatique  ;  le  bord  inferieur  n'esl  plus  tranchant,  mais 
d6fonc6,  bossel6,  entrecoup^  d'echancrures  plus  ou  moins  profondes. 
La  rale  est  asscz  souvent  hyperlrophiee. 

Les  modificalions  des  urines  sont  les  memes  que  dans  le  cancer 
massif;  leur  hypertoxicite  a  ete  constalee  (Surmont);  mais  ce  qui  les 
differencie  de  celles  du  cancer  massif,  c'est  leur  coloration  habituelle 
par  de  la  bile  vraie  ou  par  des  pigments  biliaires  modifies. 

La  marche  de  la  cachexie  est  extremement  rapide,  d'autant  plus 
que  la  perte  de  l'appetit  est  d'ordinaire  absolue,  permanenle,  et  tout 
a  fait  precoce;  rarement  l'appetit  persiste  k  un  certain  degrc  (2  fois- 
sur  15  cas  de  cancer  primitif  ou  ce  phenomene  a  ete  releve  par 
Hanot)  (1);  tout  a  fait  exceptionnellement  on  peut  observer  de  la 
boulimie.  Comme  dans  le  cancer  massif  et  pour  les  mfimes  raisons 
eliologiques  et  pathogeniques,  la  fievre  peut  aussi  s'observer  et  elre 
soit  continue  soit  remittente. 

On  comprend  aisement  que  la  marche  du  cancer  nodulaire  da  foie 
soit  rapide  ;  sa  duree  moyenne  est  de  trois  a  six  mois ;  on  l'a  vue 
toutefois  se  reduire  a  dix-huit  jours  ou  s'allonger  jusqu'&  un  an.  La 
fievre  et  les  vomissements  incessants  annoncent  presque  toujours  un 
cancer  &  evolution  rapide.  La  maladie  marche  plus  vite  chez  les 
sujets  plus  jeunes. 

Rien  ne  donne  mieux  une  idee  de  la  variability  de  l'aspect  clinique 
du  cancer  du  foie  que  l'enumeration  des  formes  cliniques,  qu'une 
etude  approfondie  des  observations  publiees  a  permis  a  Hanot  et 
Gilbert  d'edifier  a  cote  de  la  forme  commune.  Ce  sont  les  formes 
febrile,  marastique,  doaloiireiise ,  dyspeptique  et  icterique  dans 
lesquelles  la  fievre,  la  cachexie,  la  douleur,  les  troubles  digestifs  ou 
l'ictere  prennent  dans  le  tableau  clinique  une  importance  preponde- 
rante  et  meme  parfois  telle  que  les  autres  signes  du  cancer  en  sont 
masques. 

Adenoeancer  avec  cirrhose.  —  La  symptomatologie  de  cette 
forme  est,  comme  on  peut  le  prevoir  d'apres  les  lesions,  formee  par 
un  m61ange  de  signes  dus  au  cancer  et  de  signes  dus  a  la  cirrhose.  Aussi 
le  medecin  est-il  souvent  hesitant  en  presence  de  cas  de  ce  genre  et 
le  doute  leve  seulement  a  l'autopsie.  Apres  une  phase  de  debut  dans 
laquelle  s'observent  les  troubles  digestifs  habituels,  apparaissent  des 
douleurs  au  niveau  de  la  region  de  l'hypocondre  droit,  en  meme 
temps  que  se manif estent  un  mauvais  etat  general,  une  maigreur  et  un 
affaibhssement  rapidemenl  progressif  set  que  certains  signes,  les  epis- 
laxis  par  exemple,  peuvent  des  lors  attirer  Paltention  vers  le  foie.  Avec 
l'apparition  de  l'ascite,  signalre  (Tune  facon  exceptionnelle  des  la 
ix'riode  d'invasion,  commence  la  periodc  d'etat.  Elle  s'accompagne 

(1)  Hanot,  Sur  les  modifications  dc  1'uppoLiL  duns  le  cancer  de  rcstomac  et  du 
foie  (Assoc.  franc,  pour  I'uvnnc.  des  sciences.  Ucsuncon,  1893,  et  Arch.  [jcn.  de 
med.,  oct.  J  893). 
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de  dilatation  des  vcines  sous-culanees  abdominalcs  et  quelquefois 
d  hypertrophic  splenique.  L'ictere  esl  habituel,  son  intensity  varie  et 
ce  n'est  que  dans  des  cas  tout  a  fait  exceplionnels  que  son  appari- 
tion est  tardive.  L'exploration  methodique  de  l'organe  est  parfois 
rendue  difficile  par  le  meleorisme  ou  l'abondance  de  l'ascite;  quand 
elle  est  possible,  on  trouve  le  foie  tantdt  petit  et  tantot  hypertrophic 
selon  que  dominent  les  lesions  cirrhotiques  ou  cancereuses.  En 
tout  cas  l'organe  est  fortement  irregulier,  noueux.  L'emaciation  et 
la  cachexie  ne  tardent  pas  a  apparaitre,  les  troubles  gastro-intes- 
tinaux  s'accentuent,  il  y  a  des  alternatives  de  diarrhee  et  de  constipa- 
tion, les  selles  se  decolorent,  enfin  des  hematemeses  et  du  melena  se 
produisent  dans  des  cas  rares.  L'etat  general  devient  de  plus  en  plus 
mauvais  et  au  bout  de  deux  a  quatre  mois  la  mort  survient  dans 
le  coma  ou  le  marasme. 

On  voit  que,  selon  que  l'exploralion  physique  donnera  les  signes 
d'une  hypertrophic  noueuse  du  foieou  d'une  atrophie  cirrhotique,  ce 
sera  tantot  le  diagnostic  de  cancer  nodulaire  et  tantdt  celui  de  cir- 
rhose  atrophique  qui  seront  portes.  Pourtant  la  marche  rapide  de  la 
maladie,  la  cachexie,  l'ictere,  associes  a  des  signes  de  cirrhose  atro- 
phique devront  mettre  en  6veil  et  permettront  souvent  le  diagnostic, 
m6me  avec  les  cirrhoses  a  marche  rapide. 

DIAGNOSTIC.  —  Le  diagnostic  du  cancer  hepatique  ne  peut  elre 
etabli  avec  certitude  qu'a  la  periode  d'etat  ;  tout  au  plus  jusque-la 
pourra-t-on  fonder  quelques  presomptions  sur  l'age  des  malades,  sur 
la  precocite  de  I'anemie,  sur  la  tenacite  des  troubles  digestifs  et  sur 
le  siege  des  sensations  douloureuses.  Nous  n'insisterons  pas  sur  les 
caracteres  qui  permettent  de  differencier  entre  ellesles  trois  variclrs 
de  cancer  que  nous  avons  decrites. 

Cancer  massif.  —  La  forme  massive  a  ordinairement  une  sym- 
ptomatologie  tellement  nette  que  le  diagnostic  s'impose  et  permet 
d'affirmer  qu'il  s'agit  d'un  cancer  primitif  du  foie.  On  pourrait  a  la 
rigueur  confondre  le  cancer  massif  avec  d'autres  affections  a  gros 
foie,  mais  il  se  distingue  de  la  cirrhose  hypertrophique  de  Hanot 
par  l'absence  d'ictcre  et  surtout  par  son  evolution  rapide  et  la 
cachexie  qu'il  entrainc.  Les  signes  qui  lui  sont  particuliers,  d  une 
part  la  connaissance  des  antecedents  et  des  autres  signes  concomi- 
tants d'autrc  part,  empeeheront  la  confusion  avec  les  hypertrophies 
In'paliques  dues  au  paludisme,  a  la  syphilis,  au  diabete,  a  la  lithiase 
biliaire.  L'exploration  de  la  rate  et  l'examen  du  sang  6tabliront  le 
diagnostic  d'h6patomegalie  due  a  la  leucocylemie.  L'exislence 
d'une  suppuration  ant6rieure,  la  lentcur  dc  la  maladie,  I'albuminurie 
constante  feront  penser  a  la  degen6rescence  amyloide.  Les  kystes 
hydatiques,  outre  les  signes  physiques  particuliers  qu'ils  accusent, 
ont  une  evolution  plus  longue  que  le  cancer  cl  ne  s'accompagncnt 
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jamais  de  cachexie  si  marquee.  On  6cartera  enfin  la  cirrhose  hyper- 
trophique  graisseuse  en  raison  de  son  6tiolbgie  speciale  (alcoolisme 
el  tuberculose),  du  subictere  qu'elle  pr6sente,  de  sa  Lcrminaison  par 
I'ictere  grave  ;  mais  la  differenciation  peut  elre  fori  difficile. 

Le  sarcome  primilif  du  foie  est  excessivemenl  rare;  il  pourra  elre 
confondu  avec  le  cancer  massif.  Quand  au  melanome,  il  ne  parall 
pas  demon  Ire  qu'il  puisse  exislcr  d'une  fagon  primitive,  de  sorle  que 
l'existence  antecedente  d'une  lumeurmelanique,  oculaire  ou  cutanee, 
la  melanurie,  permetlront  le  plus  souvenl  de  songer  a  la  nature 
melanique  des  hypertrophies  du  foie  lisses,  indolores,  cacheclisanles, 
que  Ton  pourrait  observer  dans  ce  cas.  Le  cancer  des  voies  biliaires, 
lorsqu'il  a  pour  point  de  depart  les  parois  vesiculates,  se  propage 
au  parenchyme  glandulaire  el  alTecte  la  forme  hepatique;  il  peut  Gtre 
impossible  a  differencier  du  cancer  massif. 

Cancer  nodulaire.  —  Le  diagnostic  du  cancer  nodulaire  com- 
porte  non  seulement  raffirmation  de  son  existence,  mais  encore  la 
distinction  des  formes  primitives  et  des  formes  secondaires.  La  mul- 
tiplicity des  formes  cliniques  que,  primilif  ou  secondaire,  le  cancer 
nodulaire  peut  revetir,  est  une  cause  de  difficult^  du  diagnostic  par- 
ticulierement  au  debut.  Aussi  faut-il,  dans  tous  les  cas,  attacher  une 
importance  considerable  a  la  rapidite  de  revolution  de  la  maladie  et 
a  l'exploration  cliniquedirecte  de  l'organe. 

Au  debut,  la  forme  douloureuse  peut  simuler  une  nevralgie  dia- 
phragmatique,  particulierement  d'origine  pleurale  ;  la  forme  icte- 
rique  sera  prise  pour  un  ictere  simple,  la  forme  febrile  confondue 
avec  une  maladie  infectieuse.  C'est  aussi  par  l'observation  de  la 
marche  de  la  maladie,  et  au  besoin  par  une  ponction  exploratrice, 
qu'on  eliminera  l'idee  d'un  kyste  ou  d'un  abces. 

Plus  tard,  une  affection  cardiaque  concomitante,  des  acces  ante- 
rieurs  d'asystolie  feront  penser  au  foie  cardiaque,  dont  les  signes 
peuvent  se  rapprocher  de  ceux  du  carcinome  nodulaire  ;  le  foie 
ficele  syphilitique  sera  reconnu  grace  aux  commemoratifs,  k  la  longue 
duree  de  l'affeclion,  aTabsence  de  cachexie  cancereuse,  aux  lesions 
specifiques  concomitanles. 

En  rc'aliL6,  a  la  periode  d'etat,  la  differenciation  du  cancer  nodulaire 
n'est  difficile  qu'avec  les  neoplasmes  des  organes  voisins,  le  kyste 
hydatique  simple,  les  kystcs  hydaliques  multiloculaires.  On  le  dis- 
linguera  des  neoplasmes  des  organes  voisins,  voies  biliaires,  estomac, 
rein,  peritoinc,  par  une  analyse  minulieuse  des  sympt6mes  el  des 
signes  pivscnlcs  par  les  malades  ;  dans  la  plupart  des  cas,  les  ren- 
seignements  recueillis  ainsi  sont  sufjSsants  pour  permettre  le  dia- 
gnostic; il  y  a  pourlant  des  fails  dans  lesquels  la  differenciation  a 
etc  impossible  (1).  Le  diagnostic  d'avec  le  kyste  hydatique  peut  se 

(1)  MoNMi.n,  Sarcome  purilonoal  pris  pour  un  cancer  du  foie  {It nil.  de  la  Soc. 
anal.,  1897). 
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poser  clans  les  cas  oil  les  nodosites  carcinomaleuses  so  fondent  en 
nne  ou  plusieurs  tumours  volumincuses ;  dans  ces  cas,  revolution 
lente  des  accidents,  l'absence  de  ph6nomcnes  generaux  graves,  la 
ponction  en  cas  de  besoin  permettront  de  se  1'aire  une  opinion.  Quant 
aux  kystes  hydatiques  multiloculaires,  ils  presentent  les  signes  cli- 
niquesetles  signes  physiques  du  cancer  nodulaire,  mais  leur  evolu- 
tion est  lente,  et  l'etroitesse  de  leur  distribution  geographique  ne  fait 
de  leur  diagnostic  qu'une  question  purement  locale. 

Une  1'ois  le  diagnostic  de  cancer  nodulaire  pose,  il  reste  a  decider 
s'il  s'agit  d'un  cancer  primilif  ou  d'un  cancer  secondaire.  Dans  ces 
cas,  il  ya  lieu  d'etablir  une  distinction:  dans  une  premiere  calegorie 
de  faits,  il  est  manif'este  que  la  determination  hepatique  est  secondaire, 
soit  que  le  cancer  initial  soitfacilement  accessible  aux  investigations, 
par  exemple  s'il  s'agit  du  rectum  ou  de  l'uterus,  soit  que  les 
signes  en  soient  tellement  accuses  qu'on  ne  puisse  les  ignorer,  comme 
dans  certaines  tumeurs  gastriques.  Le  probleme  devient  difficile  a 
resoudre,  au  contraire,  quand  le  cancer  primitif  reste  latent  ou  fournit 
des  sympt6mes  si  incertains,  si  peu  precis,  qu'on  est  tente  de 
ne  pas  en  tenir  grand  compte  quand  eclatent  les  accidents  lies  a 
l'atteinte  du  foie.  L'embarras  augmente  encore  clans  les  faits  ou 
l'envabissement  secondaire  du  foie  marche  rapidement  et  determine 
des  accidents  tellement  graves  qu'incontestablement  e'est  par  eux  et 
non  par  la  tumeur  primitive  que  le  malade  est  emporte. 

Dans  ces  conditions,  il  faut,  dans  tous  les  cas  de  cancer  nodulaire 
du  foie,  se  rappeler  que  l'affection  est  le  plus  souvent  secondaire  et 
rechercher  avec  un  soin  rninutieux  tous  les  signes  d'alterations  orga- 
niques  ou  fonctionnelles  des  visceres  qui  peuvent  Stre  le  point  de 
depart  des  embolies  cancereuses  vers  le  foie. 

L'incertitude  peut  persister  jusqu'a  1'examen  necropsique  et 
parfois  meme  le  seul  examen  macroscopique  du  cadavre  reste 
encore  incapable  d'elucider  la  question;  e'est  ainsi  que,  dans  un 
fait  rapporte  par  Hanot  et  Gilbert,  le  rectum  et  le  foie  presentaient 
simultanement  des  lesions  cancereuses,  il  etait  rationnel  d'admettre 
l'existence  d'un  cancer  primitif  du  rectum  et  d'un  cancer  secondaire 
du  foie,  alors  que  1'examen  hislologique  demonlra  qu'il  s'agissail 
dans  le  rectum  d'un  Epithelioma  cylindrique,  dans  le  foie  d'un  Epi- 
thelioma trabeculaire;  le  cancer  du  foie  etait  en  realite  primitif. 

Adenocancer  avec  cirrhose.  —  Le  cancer  avec  cirrhose  esl 
confondu  tanlcH  avec  le  cancer  nodulaire,  tantdt  avec  la  cirrhose  ; 
son  diagnostic  diflerentiel  d'avec  ces  deux  etats  repose  sur  l'analysc 
detaillee  des  symptOmes  que  nous  avons  donnee  plus  haul. 

PRONOSTIC  ET  TRAITEMENT.  —  Lcpronostic  du  cancer  du  foie 
esl  filial  et  tous  les  traitements  ne  peuvent  etro  que  palliatifs.  Los 
indications  les  plus  frequentes  sont  de  diminuer  les  douleurs  el 
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d'assurer l'anlisepsic  intestinale  pour  eviter  les infections  secondares. 
Le  regime  lact6  est  le  scul  qui  permette  de  sowlenir  les  malades 
pendant  quelque  temps.  Les  autres  symptdmes,  ascite,  fievre, 
peuvent  reclamer  des  medications  particulieres. 

Malgi'6  destentatives  interessantes  et  clesessais  rcussis  d'hemostase 
du  foie  (l),il  est  peu  probable  que  par  le  traitement  chirurgical  on 
puisse  jamais  obtenir  la  guerison  du  cancer  hepatique. 

SARCOMES    DU  FOIE. 

Dans  l'etude  qui  precede,  il  n'a  ete  question  que  du  cancer  du  foie 
proprement  dit  ou  epilheliome ;  on  rencontre  encore  quelquefois 
d' autres  tumeurs  malignes,  sarcome  et  melanome. 

Le  sarcome  du  foie  est  presque  toujours  confondu  avec  le  carci- 
nome  vrai,  non  seulement  pendant  la  vie,  mais  encore  parfois  a 
l'examen  anatomo-macroscopique  ;  l'histologie,  au  contraire,  difte- 
rencie  nettement  les  deux  tumeurs. 

Le  sarcome primitif 'du  foie  parait  des  plus  rares.  D'apres  les  obser- 
vations connues,  la  maladie  se  developpe  de  preference  chez  les 
individus  jeuneset  les  enfants  (Krasnoba'ief,  enfant  de  dix-neuf  mois) ; 
elle  produit  des  signes  comparables  a  ceux  du  carcinome.  et,  comme 
lui,  peut  se  presenter  tantot  sous  la  forme  massive,  et  tantot  sous  la 
forme  nodulaire.  Au  point  de  vue  histologique,  elle  est  constitute 
tantdt  par  des  cellules  rondes,  tantot  par  des  cellules  fusiformes;  elle 
parait  prendre  naissance  dans  la  tunique  externe  des  ramifications 
de  l'artere  hepatique  ou  de  la  veine  porte. 

Le  sarcome  secondaire  est  infiniment  moins  commun  que  le  carci- 
nome secondaire,et,  bien  qu'il  puisse apparaitre  dans  le  foie  a  la  suite 
du  sarcome  d'un  organe  quelconque,  il  est  incontestablement  moins 
frequent  que  le  sarcome  secondaire  du  poumon,  cequi  s'explique  par 
la  rarete  relative  du  sarcome  primitif  dans  les  organes  tributaires  de 
la  veine  porte;  le  sarcome  secondaire  du  foie  parait  surtout  conse- 
culif  a  un  transport  des  greffes  sarcomateuses  par  la  voie  sanguine; 
pourtant,  d'apres  Schiippel,  ce  serait  par  la  voie  des  lymphatiques  que 
le  sarcome  collo'ide  du  peritoine  se  propagerait  au  foie.  On  sait  au 
reste  que,  dans  les  sarcomes,  les  lymphatiques  sont  habituellemenl 
intacts,  tandis  que  les  veines  sont  frequemment  envahies.  On  peut 
rencontrer  dans  le  sarcome  secondaire  du  foie  toutes  les  formes 
histologi([ues  de  sarcomes  decrits;  on  y  a  rencontre  en  particulier  le 
fusosarcome,  le  gliosarconie,  le  globosarcome,  le  lymphosarcome,  le 
myxosarcome,  le  chondrosarcome,  Yosleosarcome,  ou  le  leiomyo- 
sarcome  (Hanot  et  Gilbert). 

Quelquefois  latent,  le  sarcome  secondaire  peut,  dans  d'autres  cas, 

(1)  Second,  TunniER,  RouTiEn,  Auvhay,  Soc.  de  c/u'r.,  1890-1897. 
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prendre  une  importance  clinique  predominante  ;  il  ne  pcutguere  alors 
se  differencier  du  cancer  secondaire  que  par  la  connaissance  exacle 
du  siege  et  de  la  nature  de  la  tumeur  primitive;  le  jeune  age  des 
malades  peut,  dans  certains  cas,  eveiller  l'attention. 

MELANOMES    DU  FOIE. 

*Ces  tumeurs  doivent  leur  coloration  a  l'existence  dans  leurs  ele- 
ments de  grains  de  pigment  formes  demelaninejC'est-a-dire  analogues 
aux  grains  de  pigment  que  Ton  rencontre  normalement  dans  la 
choroide,  la  retine,  l'iris,  les  cellules  du  corps  muqueux  de  Malpighi ; 
on  sait  que  ces  grains  de  pigment  melanique  vrai  se  distinguent  de  la 
faussemelanose,  r6sultat  de  la  destruction  de  l'h6matine  des  globules 
rouges,  par  plusieurs  caracteres  dont  le  plus  important  est  la  resis- 
tance a  l'acide  sulfurique.  On  peut  rencontrer  dans  le  foie  les  trois 
especes  de  n6oplasies  melaniques,  les  melanosarcomes,  les  melano- 
epitheliomes,  et  les  melanomes  simples  ou  infiltrations  melaniques 
pures.  Hanot  et  Gilbert  n'acceptent  qu'une  observation  de  M.  Belin 
comme  pouvant  etre  invoqu^e  en  faveur  de  l'existence  possible  de 
melanomes  primitifs  du  foie.  C'est  dire  que  l'affection  est  presque 
<:onstamment  secondaire.  Initialement  developp£s  dans  l'orbite  ou 
dans  la  peau,  les  melanomes  ont  une  grande  tendance  a  la  generali- 
sation, et  le  foie  est,  de  tous  les  organes,  celui  qu'ils  infectent  le  plus 
souvent,  soit  par  leurs  elements  sarcomateux  ou  epitheliomateux, 
soit  par  leur  pigment,  soit  a  la  fois  par  leur  pigment  et  leurs 
Elements  cellulaires.  La  voie  suivie  par  les  cellules  et  le  pigment 
neoplasiques  dans  l'envahissement  du  foie  n'est  pas  toujours  facile 
aelucider,  car  il  n'existe  pas  toujours  entre  l'oeil  ou  la  peau  etle  foie 
de  foyers  dans  le  poumon  ;  on  doit  done  supposer  que  les  reseaux 
vasculaires  de  cet  organe  peuvent  etre  traverses  sans  dommage  par 
les  elements  infectieux. 

Les  tumeurs  melaniques  peuvent  se  presenter  sous  la  forme  infil- 
tree et  sous  la  forme  nodalaire.  Dans  la  premiere  forme,  Torgane  est 
gros,  lisseet  dur.  L'infiltrationpeut  etre  totale  ou  partielle;  lorsqu'elle 
esl  totale,  elle  est  tantdt  uniforme,  et  l'organe  ressemble  alors  au  foie 
paludeen,  tantOt  int'gale,  et  alors  Falternance  d'amas  pigmentaires, 
<l'ilots  neoplasiques  et  de  debris  parenchymateux  donne  au  foie  une 
n/j/mrence  granitique  (Hanot  et  Gilbert).  Dans  le  mc'lanomenodulaiiv, 
hi  surface  de  l'organe  estparsemee  de  nodositesdont  la  coloration  va 
<ln  gris  au  noir  d'ebene.  Sur  une  coupe,  l'organe  a  un  aspect  truffi 
tout  particulier  ;  le  volume,  le  nombre  et  la  consistance  desnodosites 
sont  au  reste  variables.  Les  gros  vaisseaux  sanguins  et biliaires  sont 
generalement  intacts;  la  perihepatite  et  l'ascite  sont  rares. 

Les  m61anomea  du  foie  succ6dent  presque  toujours  a  des  tumeurs 
de  l'oeil  ou  de  la  peau.  On  les  voit  particulierement,  semble-t-il,  a  la 
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suite  (Ics  interventions  operaloires.  Plus  communs  chez  l'homme 
que  chez  la  I'emme,  surtout  frequents  de  quarante  a  soixante  aus,  ik 
restent  quelquefois  latents;  d'autres  fois,  ils  ont  une  symptomatology 
assez  chargee  pour  masquer  lcs  troubles  <lus  a  renvahiesement 
d'autres  organes.  Le  ventre  devient  douloureux,  l'app6tit  se  perd,  des 
vomissementssemonLrent,le  foie  s'hypertrophie,  lcs  forces  declinent ; 
bientdt  la  neoplasie  hepatique  est  evidenle,  l'organe  est  alors  tres 
noLablemcnt  hypertrophic,  dur,  a  surface  le  plus  souvenl  lisse,  quel- 
quefois  mamelonnee  ou  bosselee;  le  bord  anterieur  en  reste  generale- 
ment  tranchant.  Les  troubles  digestifs  sont  d'une  precocile  et  d'une 
intensiteremarquables.  L'affeclion,  assez  souvent  indolore,  determine 
parfois  l'apparilion  dans  la  region  de  l'hypocondre  droit  dc  douleurs 
d'intensite  variable.  La  circulation  complementaire,  l'hypertrophie 
de  la  rate,  l'ictere  sont  rares.  La  cachexie  est  rapide;  la  temperature 
est  normale  ou  oscille  entre  38  et  39°.  Du  cote  des  urines,  on  trouve 
un  signe  tres  important:  d'une  coloration  normale  au  moment  de 
leur  emission,  elles  prennent  bienlot,  sous  l'influence  oxydante  de 
Fair,  une  coloralion  brune  ou  noire  que  l'acide  nitrique  ou  l'acide 
chromique  mettent  egalement  en  evidence  et  qui  se  differencie  de 
la  melanurie  consecutive  aux  neoplasmes  melaniques  des  reins  et 
de  la  vessie  par  l'absence  de  granulations  histologiquement  appre- 
ciables. 

La  nature  melanique  d'une  tumeur  hepatique  se  revelera  surtout 
par  la  melanurie  et  la  connaissance  d'accidents  anterieurs  sur  l'oeil, 
la  peau,  ou  la  constatation  de  tumeurs  cutanees  ou  ganglionnaires 
concomitantes. 

La  mort  arrive  apres  une  duree  habituelle  de  deux  ou  trois  mois, 
a  la  suite  des  progres  incessants  de  la  cachexie. 

CIRRHOSES  DU  FOIE. 

DEFINITION.  —  La  definition  classique  qui  fait  des  cirrhoses  des 
maladies  du  foie  dues  a  la  proliferation  generalisee  du  tissu  con- 
jonctif  interstitiel  de  l'organe  a  besoin  d'etre  cxpliquee  el  rectified  a 
certains  egards.  Elle  climine  a  juste  litre  du  cadre  des  cirrhoses  lcs 
cas  de  proliferations  conjonctives  localisccs  autour  d'une  epinc  irri- 
tative quelconque,  tumeur,  kysle,  abces,  par  exemple,  simples  reac- 
tions defensives  de  l'organe  vis-a-vis  de  l'envahissement  pathogene, 
epiphenomenes  secondaircs  qui  n'ajoutent  rien  d'esscnlicl,  ni  an 
tableau  anatomique,  ni  a  la  marche  clinique  de  I'affection  primitive. 
Si,  seule,  la  scl6rose  generalisee  a  droit,  en  pathologic  hepatique,  a 
une  description  a  part,  ccla  tient  a  la  facilite  avec  laquelle  s'etablis- 
sent  lcs  suppleances  fonctionnelles  dans  un  organe  aussi  volumineux, 
a  In  rapidite  vcritablcmcnt  surprenante  avec  laquelle  sc  fait  dans 
certains  cas  la  regeneration  des  elements  nobles  atteints  :  double 
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raison  pour  laqucllc  la  reconnaissance  des  lesions  localisees  esl 
au-dessus  des  ressources  de  la  clinique  eL  n'a  d'interet  qu'au  point 
de  vue  anatomique  pur. 

Par  definition  aussi,  on  consid6re  comme  un  caractere  fori  impor- 
tant du  processus  cirrhotique  sa  constitution  en  tissu  adulte,  form6 
partie  de  fibres  conjonctives,  partie  de  fibres  elastiques,  structure 
qui  explique  une  propriete  i'ondamentale  de  ce  tissu,  sa  retractilite. 
Comme  le  tissu  n'arrive  pas  d'emblee  a  l'etat  adulte,  ce  caractere 
lui-meme  est,  dans  chaque  cas  particulier,  soumis  a  une  certaine 
contingence,  liee  a  la  rapidite  plus  ou  moins  grande  de  revolution 
morbide,  a  la  nature  de  l'agent  cirrhogene,  au  mode  special  de  reac- 
tion de  l'espece  animale  en  question,  etc. 

Enfin,  la  definition  habituelle  de  la  cirrhose  ne  tient  pas  un 
compte  suffisant  de  l'etat  de  la  cellule  hepatique  elle-meme,  dont 
dependent  cependant  la  marche,  la  duree,  la  terminaison  de  la  mala- 
die,  e'est-a-dire,  en  somme,  l'essentiel  de  son  evolution  clinique.  II  y 
a  deja  longtemps  que  Hanot  l'a  dit  :  «  Dans  les  cirrhoses,  au  point 
de  vue  anatomo-pathologique,  le  diagnostic  est  lie  a  la  neoformation 
conjonctive,  le  pronostic  a  l'etat  de  la  cellule  hepatique.  »  Celle-ci 
presente  des  alterations  tres  variees  dans  leur  expression  anatomique, 
clans  leur  importance,  dans  leur  repartition.  II  importe  de  ne  pas 
l'oublier  dans  la  conception  de  la  maladie  et,  par  suite,  dans  sa  defi- 
nition que  nous  croyons  devoir  ramener  aux  termes  suivants  :  une 
proliferation  generalised  du  tissu  conjonctif  interstitiel  de  l'organe, 
accompagnee  d'alterations  variees  de  l'element  noble,  autrement  dit 
une  hepatite  chronique. 

HISTOIRE  GENERALE.  —Le  terme  de  cirrhose  a  ete  cree  en  1819  par 
Laennec  pour  designer  des  granulations  speciales  du  foie  rencontrees 
par  lui  a  Taulopsie  et  les  distinguer  du  squirre.  La  description  carac- 
teristique  de  Laennec  attira  Fattention  et,  depuis  lors,  l'usage  s'est 
etabli  de  designer  du  nom  de  maladie  de  Laennec  Yhepatite  chro- 
nique dite  atrophique  alcoolique,  bienque,  entrafti6  parsa  conception 
speciale  de  la  nature  de  la  maladie,  Laennec  ait  laisse  complete- 
ment  de  cdtc  letiologie  de  l'aff'ection.  En  1827,  Bright,  de  son  cole, 
donnait  la  description  d'un  certain  nombre  d'aflections  hepatiques 
hydropi^riies,  parmi  lesquelles  des  cirrhoses,  dans  un  travail  dont 
M.  Chautlard  a  montre  toute  la  valeur  et  qui  contient  au  moins  cinq 
(  xcinplcs  incontestables  de  cette  affection. 

L'origine  heterologue  (1)  de  la  cirrhose  fuf  combattue  en  France 
par  Boulland  (1826),  Andral  (1829),  Cruveilhier  (1830).  D'apirs  les 
notions  insuffisantes  de  l'epoque  sur  la  structure  du  foie,  rorganc 
6tait  considere  comme  forme  de  deux  substances:  Tune  rougeatre  ou 

(I)  Launncc  consiclurait  les  granulations  cirrhotiqucs  comme  des  productions 
etrangercs  a  l'organisnie  ct  analogues  aux  Lubercules. 
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vasculaire,  l'autrc  jaunalre  ou  glandulaire.  Suivanl  les  theories,  on 
faisait  ties  cirrhoscs  des  lesions  de  I'une  ou  I'autre  deces  substances. 
Ces  theories  semblaient,  en  1853,  meriter  encore  la  discussion 
Gubler,  these  d'agregation),  et  cependant  Kiernan  avail,  des  1833, 
donne  la  formule  reelle  de  la  structure  du  foie  et  annonce  que,  dana 
la  cirrhose,  la  lesion  essentielle  etail  l'hyperlrophie  du  tissu  con- 
jonctif  de  l'organe  coincidant  avec  l'atrophie  partielle  des  lobule-. 
Carswellen  Angleterre  (1833-1838),  Kallmann  en  Allemagne  (1839 
confirmaient  le  fait.  Ouelqucs  annees  plus  tard,  Wilson,  puis 
Coppland,  Budd  (1845)  rattachaient  cetle  hypertrophic  du  tissu  con- 
jonctif  du  foie  a  sa  cause  reelle,  rinflammation  chronique  de  l'organe. 

A  celte  epoque,  l'atrophie  granuleuse  du  foie  etait  considered 
comme  due  aux  abus  de  boissons,  dont  la  tradition  medicale  av.iil 
depuislongtempsdemontre  l'importance.  Becquerel,  le  premier (1840), 
fitinlervenir  Taction  des  affections  du  cceur,  dont  il  voulut  memo  faire 
la  cause  essentielle  de  la  cirrhose,  exageralion  qui  jeta  le  discredit 
•sur  son  opinion,  a  laquelle  Rokitanski,  Henle,  Oppolzer,  Forsler 
s'ctaient  cependant  rallies  en  partie. 

Jusqu'alors,  la  cirrhose  du  foie  passait  pour  toujours  conforme  au 
■type  decrit  par  Laennec.  En  1846,  puis  en  1849,  le  professeur  Requin 
publia  les  deux  premieres  observations  de  cirrhose  hyperlrophique, 
que  quelques-uns  voulurent  rayer  du  nombre  des  cirrhoses,  alors 
que  d'autres  y  voyaient  le  stade  initial  de  la  maladie  de  Laennec, 
admettant  l'existence,  au  debut  de  celle-ci,  d'une  sorte  d'hypertrophie 
de  raison,  dont  l'idec  premiere  semble  remonter  a  Bright  et  dont 
l'existence  a  ete  longtemps  classique  dans  certains  milieux,  particu- 
lierementen  Allemagne.  Cette  premiere  atteinte  a  l'unite  anatomique 
de  la  maladie  de  Laennec  s'accompagnait  d'un  elargissementdu  cadre 
eliologique,  Talcool  ne  suffisant  plus  a  expliquer  tous  les  faits,  et 
les  foies  syphilitiques  et  paludeens  commengant  a  6tre  rapproches 
•de  la  cirrhose.  En  1871,  Paul  Ollivier  (de  Rouen),  a  propos  d'un  cas 
personnel,  recueillit  toutes  les  observations  de  cirrhose  hypertro- 
phique  publiees  jusqu'alors,  et  en  demontra  Taulhenticil^. 

A  partir  de  ce  moment,  la  necessite  du  demembrement  de  la  mala- 
die de  Laennec  fut  acceptee  en  France,  et  dans  un  m&moire  de  187  ( 
M.  Hayem,  a  propos  d'un  cas  de  cirrhose  hyperlrophique,  faisait  le 
diagnostic  differentiel  entre  les  lesions  decrites  par  lui  el  d'autres 
hypcrmegalies  h6paliqucs  que  Ton  commenQait  a  connaitre  :  le  foie 
amylo'ide,  le  foie  paludeen,  et  mOmc  l'hepalile  interslitiellc  avec 
infdtration  graisseuse,  passee  sous  silence  jusque-la.  Quelques  mois 
plus  tard,  M.  Cornil  signalail  les  neocanalicules  biliaires,  16sions 
appelees  a  jouerunrdle  important  dans  l'histoirc  des  cirrhoses  hyper- 
trophiques.  Enfin,  en  1875,  Hanoi  isolail  definilivcmenl  la  cirrhose 
hyperlrophique  avec  iclere  chronique,  maladie  qui  portc  aujourd'hui 
son  nom. 
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C'est  en  1877  que,  clans  ses  fameuses  Lecons  sur  les  maladies  du 
foie  et  (les  reins,  Gharcol  resuma  sa  conception  des  cirrhoscs  ou 
hepatites  interstitielles  diffuses  chroniques,  en  un  tableau  ou  il 
opposait  a  la  cirrhose  de  Laennec,  atrophique,  d'origine  veineuse, 
annulaire,  multilobulaire,  interlobulaire,  la  cirrhose  hypertrophique, 
d'origine  biliaire,  insulaire,  monolobulaire,  intralobulaire.  Ces  opposi- 
tions schematiques  frapperent  vivement  les  medecins  et  furent  con- 
siderees  comme  etant  en  quelque  sorte  Texpression  officielle  de  la 
science  franchise. 

On  oublia  generalement  les  restrictions  dont  Charcot  accompa- 
gnait  cette  description  —  qui,  disait-il,  n'epuisait  pas  la  s6rie  des  dis- 
positions du  tissu  conjonctif  dans  les  foies  sclereux,  et  il  citait  le 
foie  silex  de  Gubler,  dans  lequel  la  cirrhose,  obelssant  a  un  troisieme 
type,  se  montre  a  la  fois  extra  et  intralobulaire  —  si  bien  que,  ne  pou- 
vant  classer  certains  faitsd'apres  la  nomenclature  de  Charcot,  on  les 
rassembla  en  un  groupe  nouveau,  celui  des  cirrhoses  mixtes. 

La  mise  au  jour  de  certains  types  morbides  nouveaux,  notamment 
de  la  cirrhose  alcoolique  hypertrophique  (Hanot  et  Gilbert)  a  effac6  ce 
groupe  d'attente  du  cadre  nosologique. 

En  realite,  il  y  a  vingt  ans,  la  connaissance  des  cirrhoses  elait 
pleine  de  lacunes,  ainsi  qu'en  temoignentles  nombreuses  acquisitions 
dont  la  science,  en  ce  qui  les  concerne,  s'est  enrichie  et  dont  la  plu- 
part  est  redevable  a  l'Ecole  medicale  franchise. 

Parmi  les  travaux  qui  ont  eu  sur  l'histoire  gen6rale  des  cirrhoses 
Taction  la  plus  marquee,  il  faut  citer  d'une  part  ceux  qui  ont  mis 
en  relief  Fimportance  anatomique  et  clinique  des  lesions  parenchyma- 
tenses  du  foie  dans  certains  faits,  tels  que  ceux  de  MM.  Hutinel  et 
Sabourin,  relatifs  a  la  cirrhose  hypertrophique  graisseuse,  de  Hanot 
sur  la  cirrhose  atrophique  d  marche  rapide,  d'autre  part  ceux  qui, 
orientes  vers  l'etiologie  et  la  pathogenie  des  lesions,  ont  etabli  le  role 
fondamental  de  l'infection  etde  l'intoxication ;  ceux-ci  sont  nombreux, 
nous  aurons  Toccasion  de  les  citer  au  cours  de  cet  article,  oil  Ton 
verra  combien  s'est  61argie  la  notion  primitivement  etroite  de  la  ma- 
ladie  de  Laennec. 

flTIOLOGIE  ET  PATHOGENIE  GEN ER ALES.  —  Laennec  ne  signale 
pas  d'habitudes  alcooliques  chez  Jean  Edme  qui  lui  fournit  Foccasion 
de  d6crire  la  cirrhose,  mais  dans  les  observations  relevecs  par 
R.  Bright  en  1827,  Talcoolisme  est  note  plusieurs  fois  parmi  les 
antecedents  des  malades.  On  savait  du  reste  depuis  longtemps  que 
le  foie  des  buveurs  est  souvent  altere,  notamment  qu'il  prut  6tre 
durci  et  diminue  de  volume.  Aussi,  quand  Becquerel  voulut  faire  des 
affections  cardiaquesla  cause  habituelle  des  cirrhoses,  rcncontra-t-il 
une  opposition  unanime.  En  1  H5.'i ,  Gubler,  dans  sa  these  d'agregation, 
signale  parmi  les  causes  de  la  cirrhose  l'alcool,  surtoul  les  exces 
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alcooliqucs  l'ails  dans  les  pays  chauds,  commc  TInde,  la  syphilis, 
pcut-elre  le  froid  (cirrhose  rhumalismale),  les  plilegmasies  du  lube 
digestif,  surloulde  l'estomac  el  de  I'intestin,  qui,au  dire  d'Andral  (1), 
pourraicnt  gagner  le  foie,  soit  par  la  veine  porte,  soil  par  les  voies 
biliaires,  enfinla  p6ritonite  perihepatique,  au  dire  de  Monneret.  On 
n  (Maitguere  plus  avanc6dixans  plus  tard,et  dans  la  premiere  edition 
franchise  du  TraiU  den  maladies  du  foie  de  Frerichs,  qui  dale  de 
1802,  on  trouve  signals  :  Tabus  des  boissons  alcooliques,  Tabus  du 
curril  et  autres  condiments  energiqu.es  que  Budd  lend  a  incriminer 
partieulierement  dans  TInde,  la  syphilis  et  Timpaludismc,  Frerichs 
elant  assez  reserve  vis-a-vis  de  ce  dernier  facteur.  Pour  ce  qui  est 
des  cas  de  cirrhose  consideres  comme  d'origine  cardiaque,  Frerichs 
n'y  voit  que  des  fails  de  coincidence  entre  Taffeclion  du  foie  et  celle 
du  cceur;  il  ne  fait  pas  de  difficultes  pour  reconnailre  qu'au  reste 
«  il  existe  des  causes  de  cirrhoses  donl  Tespece  nous  est  parfailement 
inconnue  ». 

En  1869,  M.  Lancereaux  (2)  enongait  une  opinion  qu'il  a  continue  a 
defendre  depuis,  a  savoir  que  trois  agents  seulement  sont  suscep- 
tibles  de  determiner  la  cirrhose  :  Talcoolisme,  la  syphilis,  Timpalu- 
disme,  que  c'est  dans  la  notion  eliologique  que  doit  etre  cherchee  la 
clef  de  la  classification  des  cirrhoses,  qu'a  chaque  agent  eliologique 
correspond  une  forme  morbide  speciale.  Cette  doctrine  avait  le 
merite  de  prevoir  Timportance  qu'il  convient  d'attribuer  a  Telement 
etiologique  en  nosologic;  elle  ne  fut  pas  admise  generalement,  pro- 
bablement  parce  qu'elle  faisait  trop  bon  marche  des  faits  de  cirrhose 
hypertrophique  deja  publics.  Plus  tard,  la  cirrhose  hypertrophique 
graisseuse  fut  rattachee  par  M.  Lancereaux  a  Talcoolisme,  la  cir- 
rhose hypertrophique  avec  ictere  au  paludisme. 

La  cirrhose  elant,  par  definition,  une  sclerose  generalisee  a  tout  le 
parenchyme  hepatique,  on  con^oit  que  les  causes  susceptibles  de  la 
determiner  se  rencontrent  de  preference,  soit  parmi  les  agents  capa- 
bles  d'impressionner  la  totality  de  Torganisme,  comme  les  microbes 
et  les  poisons  de  loute  classe  en  circulation  dans  le  sang,  qu'ils 
arrivent  au  foie  par  Tinterm6diaire  de  Tartere  hepatique  ou  qu'une 
stase  prononcee  dans  le  domaine  de  la  veine  sus-hepalique  prolonge 
leur  contact  dangereux  avec  les  616ments  trabeculaires  ;  soit  parmi 
les  substances  nocives  d'origine  inlestinalc,  quelles  qu'elles  soient, 
que  la  veine  porte,  porta  malorum,  comme  disaient  les  anciens,  disse- 
mine  dans  tout  le  parenchyme  hepatique  ;  soit  parmi  les  causes 
capables  d'agir  sur  la  totalite  des  voies  biliaires,  en  les  attaquanl 
dans  leurs  radicules,  commc  dans  la  maladic  de  Hanot,  ou  en  pro- 
voquantau  niveau  des  grosses  voies  d'excretion  une  lesion  qui  retentil 

(1)  Andral,  Clinique  mid.,  t.  II,  p.  290. 

(2)  Lancereaux,  Atlas  d'an&t.  pnthol.,  18G9-1870;  Revue  de  nieJ.,  1882;  Clinique 
med.,  1886. 
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en  amont  sur  tout  le  lbie.  C'est  done,  en  dehors  des  eirrhoses  biliaircs 
e|  des  infections  generates,  parmi  les  agents  des  diverses  intoxica- 
Uons  accidentelles,  professionnelles,  alimenlaires,  diathesiques, 
infectieuses,  qu'il  l'aut  chercher  les  facteurs  cirrhogencs.  II  faut  y 
ajouter  les  cas  rares  dans  lesquels  le  processus  sclerogene  se  montre 
consecutif  a  une  lesion  perihepatique  et  penetre  de  l'exterieur  vers 
I'interieur  de  l'organe,  probablement  par  1'intermediaire  des  lympha- 
tiques  de  la  gaine. 

Nombreux  sont  aujourd'hui  les  agents  reconnus  cirrhogenes  par 
la  pathologie  humaine,  comparee,  experimentale,  si  nombreux  que, 
pour  en  eviter  la  longue  enumeration,  nous  croyons  preferable  de 
les  grouper  en  un  tableau  qui  tienne  compte  en  m6me  temps  des  voies 
d'entree  des  agents  pathogenes,  le  mode  de  penetration  dans  le  foie 
ivglant  pour  une  part  importante  la  disposition  anatomique  des 
lesions. 

I.  —  On  pent  d'abord  reunir  en  un  seul  groupe  les  eirrhoses 
d'origine  biliaire.  Toutes  sont  manifestement  d'origine  infectieuse  ou 
parasitaire.  Ce  sont  : 

La  cirrhose  hypertrophique  biliaire,  ou  maladie  de  Hanoi;  la 
cirrhose  biliaire  consecutive  a  V obliteration  des  grosses  voies  d'excre- 
tion  (calcul,  tumeur,  etc.),  et  a  leur  envahissement  secondaire  par 
les  microorganismes  de  Tintestin ;  la  cirrhose  experimental  con- 
secutive a  la  ligature  septique  du  canal  choledoque  ou  a  son  infec- 
tion sans  ligature;  les  eirrhoses  provoquees  chez  l'homme  par  l'intro- 
duction  dans  les  canaux  biliaires  d'ascarides  (?),  de  douves ;  celles 
provoquees  chez  les  animaux  par  la  presence  de  distomum  campa- 
nulatum  chez  le  chien  et  le  chat,  de  distomum  hepaticum  chez  le 
mouton,  d'eeufs  de  nematodes  chez  le  rat,  de  coccidium  oviforme  chez 
le  lapin. 

II.  —  En  face  de  ce  groupe,  nous  pouvons  placer  celui  beaucoup 
plus  nombreux  des  cas  ou  l'agent  pathogene  parait  arriver  au  foie  par 
la  voie  de  la  circulation  sanguine.  On  y  trouve  : 

1°  Les  eirrhoses  toxiques  dues  a  des  poisons  exogenes,  savoir  :  les 
rirrhoses  alcooliques,  la  cirrhose  saturnine,  les  eirrhoses  experimen- 
tales  par  le  phosphore,  le  naphtol,  le  poivre,  l'acide  acetique,  l'acide 
butyrique,  l'acide  lactique,  le  sulfate  de  potasse,  et  bien  dautres 
encore  probablement ; 

2°  Celles  qui  sont  dues  a  des  intoxications  autogenes  :  la  cirrhose 
dyspeptique  ;  les  eirrhoses  goutteuse  et  diabelique,  encore  mal  6ta- 
blies  au  jourd'hui ; 

'A"  Celles  qui  sont  dues  a  une  infection  ou  une  toxi-infeclion  :  <'ir- 
rhoses  luberculeuses,  eirrhoses  syphilitiqu.es,  eirrhoses  paluddennes, 
eirrhoses  conseculives  aux  fi&vres  druplives,  a  la  fievre  typhoide,  au 
cholera ;  eirrhoses  expdrimentales  dues  a  Taction  des  microbes  ou  de 
leurs  loxines; 
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1°  C'est  encore  dans  ce  groupc  qu'il  faudrail  ranger  la  cirrhose  de 
rarterio-sclerose,  si  son  existence  nous  paraissait  d6montr£e,  et  que 
se  range  naturellementla  cirrhose  cardiaque. 

111.  —  Resle  le  groupe  des  cirrhoses  duns  lesquelles  la  propaga- 
tion se  l'ait  par  la  von:  lymphatique.  Tres  limite,  la  sclerose  s'6ten- 
dant  difficilemcnt  a  lout  l'organe  par  cette  voie,  cc  groupe  ne 
comprend  que  les  cirrhoses  d'origine  capsulaire  ou  pdrihdpatogines. 

Une  classification  purement  etiologique  des  cirrhoses,  basee  sur 
les  indications  du  tableau  precedent,  serait  inacceptable  a  l'heure  ac- 
tuelle.  Nous  savons  en  effet  qu'une  mSme  cause  peut  produire  plu- 
sieurs  varietes  de  cirrhoses,  que  la  tuberculose,  par  exemple,  peut 
determiner  le  foie  granuleux,  le  foie  ficele,  la  cirrhose  hypertro- 
phique  graisseuse,  etc.;  qu'une  meme  forme  de   cirrhose  peut 
(Hre  due  a  des  causes  differentes,  par  exemple  le  foie  ficele  a.  la 
tuberculose  et  a  la  syphilis,  la  cirrhose  hypertrophique  graisseuse 
a  la  tuberculose  et  a  l'alcoolisme,  etc.  ;  mais  l'origine  des  cirrhoses 
n'en  reste  pas  moins  un  caractere  de  la  plus  haute  importance,  quir 
au  point  de  vue  scientifique  comme  au  point  de  vue  pratique,  doit 
toujoursetre  determine  avecsoin;  c'est  un  des  elements  essentiels  du 
probleme  de  la  specification  des  cirrhoses.  L'6dification  de  la  liste 
des  agents  cirrhogenes  ne  nous  apprend  rien  sur  les  conditions  de 
terrain  qui  creent  la  predisposition  a  la  cirrhose,  predisposition  mise 
en  evidence  par  l  observation  clinique  et  qui  fait,  par  exemple,  que, 
parmi  tant  d'alcooliques,  si  peu,  en  somme,  deviennent  cirrhofiques. 
Une  premiere  condition  semble  etre  dans  beaucoup  de  cas  Finterven- 
tion  ant6rieure  d'une  intoxication  ou  d'une  infection,  ayant  laisse  le 
foie  dans  un  etat  de  moindre  resistance  et  prepare  le  terrain  a  Taction 
de  l'agent  pathogene  qui,  venu  en  second  lieu,  est  accuse  de  tout  le 
mal,  alors  qu'il  ne  fait  que  reveillerdes  16sions  mal  eteintes.  MM.  Lan- 
cereaux  et  Delpeuch  (1),  par  exemple,  n'ont-ils  pas  demontre  que 
l'alcoolisme  appelle  pour  ainsi  dire  la  tuberculose  sur  le  foie  et  le 
peritoine;  l'obstruction  exp6rimentale  ouspontanee  des  voies  biliaires 
ne  doit-elle  pas  <Hre  accompagnee  d'infection  pbur  produire  de  la 
cirrhose,  et  beaucoup  decirrhotiques  ne  sont-ils  pas,  soit  alcooliques 
et  dyspeptiques,  soit  alcooliques  et  tuberculeux  ?  En  pratique,  1'in- 
lervention  simultanee  ou  successive  de  plusieurs  agents  est,  sinon  la 
regie,  du  moins  un  adjuvant  important  dans  la  production  de  la  ma- 
ladic. 

II  faut  ajouter  a  cela  que  certains  organismes  pr6sentent  des  dispo- 
sitions originelles  evidentes  a  faire  du  tissu  fibreux.  II  en  est  ainsi 
sp6cialement  des  arthriliques  ;  Hanoi  l'a  demontre  el  a  fail  voir  que  la 
plupart  des  malades  atteinls  de  cirrhose  de  Laenncc  6taient  des 
arthritiques ;  enfin,  la  predisposition  des  individus  atteinls  de  cirrhose 

(1)  Deli-euch,  Essais  sur  la  pcritonile  tuberculeuse  de  l'adolescent  eL  de  l'adulte. 
Th.  de  Paris,  1883. 
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*\  faire  du  tissu  fibreux  a  6t6  mise  hors  de  doulc  par  Kabanoff,  qui, 
avant  examine"  completement  les  organes  de  quatorze  cirrhotiques, 
a  rencontre  et  decrit  chez  eux  dcs  scleroses  do  la  peau,  du  pouraon, 
du  myocarde,  de  l'endocarde,  des  vaisseaux,  du  rein,  du  periloine, 
de  la  plevre,  du  canal  gastro-inteslinal,  c'est-a-dire  en  somme  des 
alterations  fibreuses  g6neralisees. 

La  pathologic  exp6rimentale  est  arrivee  a  reproduire  un  certain 
nombre  de  formes  anatomiques  des  cirrhoses  a  l'aide  des  deux 
grands  processus  cit6s  plus  haut  :  l'infection  et  l'intoxication. 

La  cirrhose  biliaire  a  £te  obtenue  des  premieres,  &  la  suite  de 
l'obstruction  des  canaux  eracuateurs.  Lorsque  l'obstruction  est 
aseptique,  il  se  produit,  en  amont,  de  la  dilatation  des  conduits,  en 
merae  temps  que  les  trabecules  hepatiques  degenerent,  s'atrophient, 
etfinissent  par  disparaitre ;  il  existe  en  m6me  temps  un  epaississement 
plus  ou  moins  marque  de  la  paroi  des  canalicules  dans  l'espace  porte, 
mais  pas  de  cirrhose  a  proprement  parler,  et  aucune  tendance  a  la 
formation  de  ces  ilots  de  tissu  fibreux  qui  envoient  des  expansions 
diffuses  au  milieu  des  travels  hepatiques  avoisinantes  et  sont  si 
caracteristiques  de  la  sclerose  d'origine  biliaire.  Au  contraire,  si 
l'obstruction  est  septique,  on  voit,  ainsi  que  Mayer  (1872), 
Wickham  Legg  (1873),  Charcot  et  Gombault  (1876)  l'ont  d6montre, 
se  developper  des  16sions  identiques  &  celles  de  la  cirrhose  calculeuse 
spontanee,  c'est-a-dire  une  sclerose  porto-biliaire  nettement  carac- 
teris^e,  avec  formation  abondante  de  neocanalicules  biliaires  dont 
([uelqucs-uns  se  continuent  parfois  avec  les  trabecules  hepatiques. 
On  sait,  d'autre  part,  que  c'est  6galement  a  l'infection  biliaire  que 
ressortissent  les  icteres  catarrhaux  et  graves  et  les  angiocholites,  de 
sorte  que  Ton  voit,  selon  les  cas,  l'infection  biliaire  produire  toute  la 
seriedes  6tats  pathologiques  qui  s'etagentde  l'ictere  simple  a  l'abces 
angiocholitique  en  passant  par  la  cirrhose,  ces  reactions  patholo- 
giques devant  leurs  aspects  varies  aux  modifications  de  la  resistance 
du  terrain  et  de  la  virulence  des  germes. 

Les  considerations  qui  precedent  s'appliquent  du  reste  aussi  bien 
a  la  cirrhose  biliaire  sans  obstruction,  ou  maladie  de  Hanoi,  qu'a  la 
cirrhose  biliaire  par  obstruction,  plus  facile  a  reproduire  experimcn- 
talemcnt.  Ellcs  doivent  aussi,  dans  une  certaine  mesure,  s'appliquer  a 
la  cirrhose  cardiaquc  ou  foie  muscade  dur,  et  rcndent  a  priori  peu 
probable  que  les  troubles  circulatoires  mecaniques  puissent  expliquer 
&  eux  s<;ulscet  accident,  quandils  ne  sont  pas  aides  par  une  infection 
ou  une  intoxication  concoinitante. 

Ces  considerations  nous  am6nent  a  I'etude  des  cirrhoses  vascu- 
laires;  ici,  c'est  I'intoxication  qui  semble  6tre  le  facteur  le  plus  puis- 
sant,  car  bien  (pic  l'on  trouve,  sur  la  liste  dress6c  plus  haut,  un 
certain  nombre  d'infeclions,  il  n'cst  pas  douteux  que  beaucoup 
d'entre  elles  n'agissent  par  leurs  toxines  ;  il  y  a  cepcndant  dc  nom- 
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breux  correctifs  a  cctle  formule  ainsi  que  nous  Tetablirons  plus 
loin. 

Une  premiere  classe,  la  plus  nombreuse,  <lc  cirrhoses  toxiques,  est 
celle  oil  la  voie  d'apport  est  la  veine  porte.  G'est  la  voie  la  plus 
Frequented,  puisque  c'estelle  que  suivent  tous  les  toxiques  ingeres  et 
tous  ceux  qui  se  forment  dans  le  tube  gastro-intestinal.  L'experi- 
mentation  a  pu  reproduire  un  grand  nombre  de  cirrhoses  toxiques 
par  ingestion  ;  citons,  parmi  les  poisons  exogenes,  le  plomb  (Laffitte), 
le  phosphore  (Wegner),  le  sulfate  de  polasse  (Lancereaux),  le  poivre 
(Boix),  l'alcool.  A  propos  de  ce  dernier  agent,  il  est  bon  de  savoir 
que  les  resultats  obtenus  par  les  experimentateurs  ne  se  sont  pas 
toujours  montres  d'accord  avec  les  enseignements  si  positifs  de  la 
clinique  humaine.  Entre  les  mains  de  beaucoup  d'auteurs,  parmi  les- 
quelsMM.  Magnan,  Sabourin,  Cornil  (examendes  pieces  deDujardin- 
Beaumetz  et  Audige),  Strassmann,  Afanassiew,  von  Kahlden, 
Laffitte,  l'alcool,  chez  les  animaux,  s'est  montr6  seulement  facteur 
d'alterations  cellulaires,  particulierement  de  degenereseences  grais- 
seuses ;  mais  il  faut  faire  remarquer  que  peu  d'auteurs  se  sont  places 
dans  des  conditions  superposables  a  celles  realisees  chez  l'homme 
par  Tabus  habituel  des  boissons  alcooliques ;  que  la  plupart  des 
animaux  supportent  les  boissons  alcooliques  infiniment  plus  mal 
que  l'homme,  ce  qui  suffit  a  expliquer  qu'ils  fassent  plus  facilement 
des  degenerations  cellulaires  que  de  la  reaction  sclereuse ;  qu'un 
certain  nombre  d'auteurs,  parmi  lesquels  Straus  et  Blocq,  de 
Bechter,  Mertens,  sont  arrives  a  reproduire  experimentalement  la 
cirrhose  alcoolique  ;  enfin  que  la  fagon  dont  les  exp6riences  de  ce 
dernier  auleur  ont  ete  conduites  (absorption  d'alcool  par  inhalation) 
ne  laisse  pas  place  aux  objections  faites  aux  experiences  de  ses 
devanciers,  et  met  hors  de  doute  Taction  cirrhogene  de  l'alcool.  En 
outre,  un  certain  nombre  des  facteurs  les  plus  frequents  des  auto- 
intoxications d'origine  gastro-intestinale,  les  acides  acetique,  buty- 
rique,  lactique,  les  colitoxines  additionnees  d'alcool,  sesont  montres 
cirrhogenes  dans  les  experiences  de  M.  Boix. 

La  realite  des  cirrhoses  toxiques  d'origine  portale,  affirmee  par  la 
clinique,  est  done  demontree  par  Texperimentation.  Leur  mecanisme 
se  conQoit  si  facilement  qu'il  est  inutile  d'y  insister.  Le  poison,  en 
passant  au  niveau  du  foie,  produit  une  action  cirrhogene,  a  la  condi- 
tion qu'il  n'arrivc  pas  a  dose  trop  forte,  car  il  determine  alors  des 
lesions  rapides  des  cellules  et  ce  n'est  plus  la  cirrhose  que  Ton 
observe,  mais  des  sympt6mes  et  des  lesions  tout  differents.  Pour 
que  la  cirrhose  se  produise,  il  faut  une  certaine  lenteur  dans  Tab- 
sorption,  permcttant  a  la  cellule  hepafique  de  s'imprcgner  du  poison 
et  de  cherchera  le  detruirc.  La  preuvc  en  est  que  Ton  peut,  par  une 
intoxication  treslente,  arrivera  produirc  dela  cirrhose  mOme  avec  Irs 
substances  qui  sont  au  premier  chef  des  poisons  de  la  cellule  hepa- 
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tique,  conime  Wegneu  fait  pour  le  phosphore.  Ces  consid6rations 
sonl  analogues  a  celles  que  nous  avons  fait  valoir  plus  haut  dans  la 
pathogenic  tics  cirrhoses  biliaires.  Un  autre  caractere  des  cirrhoses 
vasculaires  a  trait  a  leur  disposition  anatomique.  Beaucoup  de  ces 
cirrhoses,  particulierement  l'alcoolique,  sont  biveineuses,  ainsi  que 
M.  Sabourin  l'a  demontre,  c'est-a-dire  qu'elles  ont  deux  centres  do 
developpement,  L'un  periportal,  l'autre  peri-sus-hepatique.  Cela  tient 
a  ce  que  les  toxiques  n'epuisent  pas  leur  action  dans  la  zone  por- 
tale,  mais  se  retrouvent  encore,  apres  la  traversee  du  lobule,  en  quan- 
tity appreciable  et  ont  a  cet  endroit  une  action  d'autant  plus  6ner- 
gique  que  la  faible  elevation  de  la  pression  intravasculaire  y  prolonge 
davantage  leur  sejour. 

On  a  pu,  dans  une  deuxieme  categorie  de  faits,  reproduire  experi- 
raentalement  des  cirrhoses,  en  empruntant  la  voie  de  la  grande 
circulation  a  l'aide  d'injections  sous-cutanees  ou  intraveineuses.  Les 
toxines  microbiennes  ont  ete  particulierement  essayees  par  cette  voie 
et  des  cirrhoses  obtenues  avec  les  toxines  pyocyaniques  parKrawkow 
chez  la  poule  et  le  pigeon,  par  M.  Claude  chezlelapin,  avec  les  toxines 
strepto-staphylococciques  ou  streptococciques  par  M.  Claude  chez  le 
lapin,  avec  la  ricine  par  le  meme  experimentateur  chez  le  cobaye. 

Les  voies  vasculaires  peuvent  charrier  au  foie  non  seulement  des 
poisons  exogenes  ou  endogenes,  mais  encore  des  microbes  amenes 
soit  par  la  voie  porte,  soit  par  la  circulation  generale.  Par  cette  der- 
niere  voie  arrivent  plus  particulierement  les  agents  du  paludisme, 
de  la  syphilis;  par  la  voie  porte  viennent  soit  des  germes  specifiques, 
soit  des  germes  indifferents,  les  uns  et  les  autres  hdtes  accidentels 
ou  habituels  de  l'intestin,  pouvant  penetrer  dans  les  radicules  portes, 
soit  au  niveau  des  surfaces  ulc6rees,  soit  meme  au  niveau  de 
la  muqueuse  saine,  comme  Weigert,  puis  Dobroklonsky,  en  particu- 
lier,  l'ont  demontre  pour  le  baciile  de  la  tuberculose.  La  penetration 
dans  le  foie  de  germes  venus  de  l'intestin  est  tres  frequente.  Les 
nodules  embryonnaires  des  espaces  portes  du  foie  infectieux  peu- 
vent, a  la  suite  d'une  r6solution  insuffisante,  6tre  le  point  de  depart 
de  cirrhoses  vraies,  et  ainsi  s'expliqueraient  les  cirrhoses  decrites 
par  certains  auteurs  a  la  suite  de  la  fievre  typho'ide,  du  cholera,  des 
Sevres  ri  aptives,  particulierement  chez  Tenfant. 

II  estexperimenlalementbiend6montre  que  si  les  cirrhoses  biliaires 
sont  infectieuses,  les  cirrhoses  vasculaires  peuvent  etre  tantdt 
toxiques  et  tantdt  infectieuses.  Quant  aux  cirrhoses  perihepatogenes, 
leur  mecanisme  se  ramene,  soit  a  une  propagation  directe  de  l'infec- 
lion  p6rihepati(me.  soit  a  la  pen6tration  par  les  voies  lymphatiques 
des  microbes  ou  de  leurs  toxines. 

(1)  Les  rdsultats  de  Wcgner  sont  mis  en  doute  par  un  certain  nombrc  d'auteurs  ; 
pourtant  la  figure  qui  accompagnc  le  memoirc  de  cet  auteur  est  lr6s  demons- 
trative. 
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En  somme,  il  resulte  de  tout  ce  qui  precede  que  les  agents  loxiques 
ou  infectieux  susceptibles  de  determiner  la  eirrhose  sont  tres  nom- 
breux,  qu'aucun  d'eux  n'esl  exclusivement  cirrhogene,  mais  que 
touspeuvent,  dans  des  conditions  determiners,  provoquer  d'autres 
alterations  h6patiques.  C'est  done  a  un  mode  special  duplication 
de  ces  agents  qu'il  faut  attribuer  la  reaction  parliculiere  du  foie 
sous  forme  de  processus  cirrhotiquc.  Ce  mode  special  d'application 
consiste  surtout  en  une  action  discrete  et  prolonged,  et  la  reaction 
particuliere  du  foie  se  denote  ainsi,  comme  l'a  si  justement  fait 
remarquer  M.  Chauffard  (1),  comme  un  mode  special  de  r6sistancede 
l'organe,  comme  une  reaction  jusqu'a  un  certain  point  protectrice 
qui  n'a  pas  le  temps  de  s'exercer  vis-a-vis  des  attaques  trop  brutales. 

Les  propositions  prec^dentes  peuvent  s'appuyer  sur  un  grand  nom- 
bre  d'experiences  :  celles  de  Hanot  et  Gilbert  mettent  en  evidence 
l'importance  de  l'attenuation  de  la  virulence  dans  la  production  des 
cirrhoses  infectieuses.  Ces  auteurs  ont  fait  voir  que  le  bacille  de  la 
tuberculose  aviaire,  peu  virulent  comme  Ton  sait  pour  le  cobaye, 
injectea  cet  animal,  ou  bien  ne  determine  pas  de  lesions  hepatiques, 
ou  bien  determine  des  lesions  sclereuses,  tandis  qu'inoculea  un  galli- 
nace,  le  meme  microbe  donnera  de  la  tuberculose  aiguc  generalisee. 
M.  Claude  a  fait  la  m6me  demonstration  pour  les  cirrhoses  toxi-infec- 
tieuses  quand  il  a  montre  que,  pour  obtenir  avec  la  toxinediphlerique 
une  eirrhose  adulte,  a  tissu  conjonctif  fibreux,  il  fallaitune  intoxica- 
tion lente,  compatible  avec  une  longue  survie  de  l'animal  (lapin). 
Mertens  a  fait  la  meme  preuve  pour  les  cirrhoses  toxiques,  apres 
beaucoup  d'autres,  en  montrant  dans  la  eirrhose  exp^rimentale  con- 
secutive a  l'injection  sous-cutanee  de  chloroforme  l'importance  capi- 
tale  de  l'administration  prolongee  de  petites  doses  du  poison. 

Charcot  considerait  les  cirrhoses  comme  letype  des  inflammations 
interstitielles,  les  lesions  des  elements  nobles  etant  pour  lui  secon- 
daires  et  conseculives  a  l'elouffement  de  ces  elements  par  le  tissu 
conjonctif  hypertrophic.  Des  1878,  il  s'apercevait  que  cette  theorie 
tenait  un  compte  insuffisant  de  la  reality  des  lesions  cellulaires 
et  il  admettait  l'existence  de  scleroses  parenchymateuses  a  c6te  des 
scleroses  interstitielles  qu'il  avait  decrites(2).  Dans  sa  conception,  la 
trabecule  hepatique  malade  se  transformait  en  une  colonne  d'elements 
cubiqucs  ressemblant  a  l'6pilhelium  normal  des  canalicules  biliaires 
inlerlobulaires,  puis  cette  colonne  s'entourait  d'une  couche  conjonc- 
tive  embryonnaire  plus  ou  moins  6paissc  et,  en  fin  de  compte,  dans 
les  lesions  arrivdesa  leurdegre  maximum,  on  ne  trouvait  plus  que  du 
tissu  fibreux  parcouru  par  quelques  pseudo-canalicules  biliaires, 
ainsi  que  cela  se  voit,  par  exemple,  dans  la  eirrhose  hypertrophique 

(1)  A.  Chauffard,  Formes  cliniques  des  cirrhoses  du  foie  [Rapport  au  Congrds 
de  Moscow,  aoQt  1897). 

(2)  Progre's  me'dical,  1878,  p.  81. 
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biliaire.  Pour  Kelsch  et  Kiener,  Kelsch  el  Wanncbroucq,  la  theorie 
de  la  cirrhose  epitheliale  etait  plus  simple  encore;  la  cellule  glandu- 
laire  hepatique  malade  etait  capable  de  revenir  a  Fetal  de  cellule 
embryonnaire  et  de  se  transformer  ensuite  en  cellule  du  tissu  con- 
jonctif.  Dans  ces  theories,  on  le  voit,  la  cellule  hepatique  n'est  plus 
etouffec  par  la  production  du  tissu  sclereux,  elle  a  elle-meme  dans 
la  formation  de  la  sclerose  un  role  actif,  indirect  dans  la  theorie  de 
Charcot,  direct  dans  celle  de  Kelsch  et  ses  collaborators. 

La  theorie  de  la  cirrhose  epitheliale  a  encore  eu  de  nos  jours  un 
dernier  echo,  en  Allemagne,  dans  un  travail  d'Ackermann  et  de  son 
eleve  Hartung,  en  France  dans  un  travail  de  M.  de  Grandmaison. 
Pour  ces  auteurs,  les  lesions  primitives,  essentielles,  portent  sur  la 
cellule  hepatique,  et  le  tissu  interstitiel  n'a  d'autrerdle  que  de  venir 
comblerles  vides  laissesparla  disparition  des  trabecules  atrophiees  et 
malades.  II  aurait  m6me  la  valeur  d'un  processus  de  guerison,  de 
cicatrisation,  et  aurait  l'avantage  de  limiter  le  travail  morbide. 

La  theorie  de  la  sclerose  dystrophique  admet  que  le  developpement 
du  tissu  sclereux  est  du  h  une  irrigation  vasculaire  defectueuse. 
Cette  theorie,  qui  laisse  de  cote  les  cirrhoses  par  invasion  biliaire,  a 
contre  elle  les  resultats  experimenlaux  qui  ontmontre  que  la  ligature 
de  l'artere  hepatique  ou  de  ses  branches  (Cohnheim  et  Litten)  (1) 
neproduit  pas  de  cirrhose,  non  plus  que  la  suppression  de  Firrigation 
portale  (Paulow,  Hahn,Nassen  et  Nenki)  et  les  resultats  anatomiques, 
qui  ne  montrent  aucune  relation  constante  entre  les  lesions  d'endo- 
phlebite  ou  de  p6riphlebite  portale  ou  sus-hepatique  et  le  degre  de 
developpement  des  plaques  de  tissu  sclereux.  Si  le  tissu  sclereux  a 
son  maximum  d'epanouissement  au  niveau  des  espaces  portes  et 
sus-hepatiques,  c'est  qu'il  y  existe  normalement  plus  abondant. 

A  l'heure  actuelle,  les  cirrhoses  apparaissent  non  pas  comme  dues 
a  Taction  du  tissu  parenchyma  teux  sur  Tinterstitiel  ou  reciproquement, 
mais  bien  comme  des  lesions  de  tout  l'organe,  comme  des  hepatites 
chroniques.  De  cette  opinion,  on  peut  donner  deux  sortes  depreuves : 
des  preuves  anatomiques,  car  dans  toutes  les  cirrhoses  coexistent 
Ldsions  trab6culaires  et  16sions  conjonctives;  et  dans  aucune  forme 
de  cirrhose  il  n'y  a  de  rapport  direct  ou  inverse  constant  entre 
les  lesions  glandulaires  et  les  lesions  interstitielles;  des  preuves 
cxperimentales,  cardans  toutes  les  cirrhoses  produites  on  remarque, 
des  les  premiers  jours,  et  en  mfime  temps,  les  alterations  interstitielles 
et  les  Irsinns  epitheliales.  Mais,  ccci  pose,  il  estextremement  impor- 
tant d'ajouter  que  ces  lesions  se  disposent  differemmcnt  dans  chaque 
cas  particulier,  <[uVlles  predominent  ici  sur  la  trame  conjonctive,  la 
sur  l'61ement  trabeculaire,  qu'ellcs  se  disposent  suivant  leur  origine 

(1)  Nombre  d'autrcs  auteurs  sont  arrives  depuis  u  des  resultats  analogues. 
Pourtant  la  ligature  ascptiquc  de  l'arttre  hepnti([ue  chez  le  lapin  se  serait  montree 
sclerogenc  dans  les  experiences  de  Janson  (1S05). 


310      A.  GILBERT  ET  H.  SURMONT.  —  MALADIES  DU  FOIE. 


autour  de  lei  ou  tel  centre  de  d6veloppcmcnt,  qu'enfin  les  alterations 
cellulaires  sont  ellesmemes  tellement  variables  selon  les  eas  que, 
ainsi  que  nous  le  demontrerons  plus  loin,  c'est  dans  ces  differences 
anatomiques  que  se  trouve  la  raison  d'Stre  des  dillY'rences  notees  par 
la  clinique  dans  Involution  des  cirrhoses,  et  que  c'est  la  en  sorarae 
que  doivent  6tre  cherches  les  Elements  de  classification  que  n'ont  pu 
nous  fournir  ni  l'etiologie  ni  la  pathogenic 

Quand  nous  aurons  ajoule  que  dans  les  cirrhoses,  m6me  les  mieux 
caract^risees,  les  lesions  h6patiques  ne  sont  pas  tout  ;  qua  cote  du 
foie,  il  faut  songer  aux  organes  voisins,  estomac,  inlestin,  periloine, 
rate,  qui,  soit  sous  rinfluence  de  l'agent  causal  de  la  maladie 
hepatique,  soit  secondairement  a  cette  maladie  elle-m6me,  peuvent 
etre  leses,  et  apporter  au  tableau  pathologique  leur  contingent  de 
lesions  et  de  signes ;  quand  nous  aurons  rappele  qu'un  organe  de 
l'importance  du  foie  ne  peut  etre  touch6  profondement  sans  que 
d'autres  rouages  de l'organisme  humain  (rein,  cceur,  systeme  nerveux) 
n'aient  bientdt  leur  fonctionnement  entrave  et  defectueux,  sans  que, 
chose  plus  grave,  le  sang,  dont  la  puret6  est  confine  a  sa  garde,  ne 
soit  bientdt  adultere  et  par  la  tout  l'organisme  compromis,  nous 
aurons  mis  en  relief  la  haute  importance  des  hepatites  chroniques  en 
pathologic  Mais  peut-on  s'autoriser  des  considerations  precedentes 
pour  ne  voir  dans  la  cirrhose  qu'une  manifestation  locale  d'un  etat 
pathologique  plus  general  et  mettre  au  second  plan  la  lesion  hepa- 
tique, comme  certains  auteurs  sembleraient  avoir  de  la  tendance  a  le 
faire,  a  la  suite  dela  description  des  lesions  recemment  remises  a  jour 
dans  l'intestin  et  le  peritoine,  parliculierement  dans  la  forme  alcoo- 
lique  atrophique?  nous  ne  le  pensons  pas.  Si  tout  l'organisme  est 
malade,  le  maximum  des  accidents  est  au  foie,  et  c'est  autour  de  ce 
centre  que  doit  graviter  l'etude  des  lesions  et  des  symptdmes  de  la 
maladie  tout  entiere. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  GENERALE.  —  Les  diverses  varietes 
de  cirrhoses  pr^sentent  un  certain  nombre  de  caracteres  macrosco- 
piques  communs. 

Le  premier  de  ces  caracteres  est  la  durete  de  l'organe,  souvent 
comparee  a  celle  du  tissu  uterin  ou  des  fibromes.  Par  suite,  le  foie 
resiste  a  la  section,  et  merae,  quand  la  lesion  est  avancee,  eric  sous 
le  scalpel.  La  capsule  habituellement  6paissie  adhere  plus  intimc- 
ment  au  tissu  sous-jacent,  dont  elle  cmporte  des  fragments  quand 
on  cherche  a  Ten  detacher.  Ces  modifications  physiques  de  l'organe 
sont  naturellement  en  rapport  avee  les  changemcnls  survenus  dans 
sa  structure  histologiquc 

Plus  les  cellules  devienncnl  rarcs  dans  le  tissu  conjonctif  neo- 
form6,  plus  s'accroit  la  substance  fibrillaire  et  61astique,  plus  la 
densite  des  parties  sclerosees  augmenle.  On  les  a  vues  dans  ces 
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conditions  devenir  veritablement  chondro'ides  ct  memo  s'infiltrer  de 
sels  calcaires  (carbonate  et  phosphate  de  chaux).  Par  contre,  dans 
des  cas  beaucoup  pins  rares,  la  cirrhose  devient  llasque,  soit  par 
suite  de  la  t'aible  densite  d'un  tissu  conjonctif  riche  en  elements 
cellulaires,  soit  par  suite  de  d6gen6rescences  diverses  des  cellules 
parenchymateuses,  soit  grace  a  Intervention  de  ces  deux  facteurs. 

Le  volume  du  foie  est,  selon  les  especes,  tantot  normal,  tant6t 
augments,  tant6t  diminue.  II  n'est  pas  demontre  jusqu'a  present 
que,  dans  le  cours  de  la  forme  vulgaire,  l'organe  puisse  passer 
successivement  par  les  stades  d'hypertrophie  et  d'atrophie.  Ce  que 
l'on  peut  observer,  ce  sont  des  augmentations  passageres  de  volume 
d'un  foieatrophique  sous  l'influence  de  poussees  congestives;  si  cette 
notion  entrait  bien  dans  les  esprits,  la  question  du  volume  du  foie 
cirrhose  serait  beaucoup  plus  simple.  Le  volume  du  foie  n'est  pas 
subordonne  uniquement  a  l'agent  etiologique,  puisque  Ton  connait 
dans  l'alcoolisme,  la  tuberculose,  l'impaludisme,  des  types  hypertro- 
phiques  et  des  types  atrophiques;  il  parait  en  rapport  plutot  :  avec 
la  disposition  du  tissu  de  sclerose,  les  cirrhoses  insulaires  etant  plus 
volontiers  hypertrophiques  que  les  autres  (1),  et  sa  structure,  le  tissu 
conjonctif  6tant  d'autant  plus  retractile  qu'il  est  arrive  a  un  stade 
plus  avance  de  son  evolution  histologique ;  avec  la  nature  des  alte- 
rations concomitantes  de  Velemeni  noble,  son  atrophie  et  ses  degen6- 
rescences  observees  dans  certains  cas  jouant  un  role  inverse  de  son 
hypertrophic  et  de  son  hyperplasie  qui  sont  la  regie  dans  d'autres 
especes;  avec  Yadjonction  de  lesions  surajoutees,  soit  dans  la  trame 
conjonctive,  ectasie  des  vaisseaux  sanguins,  angiome  biliaire  poly- 
kystique,  soit  dans  l'element  trabeculaire,  hyperplasie  reg6neratrice, 
hepatite  nodulaire,  adenome,  soit  dans  tout  le  parenchyme,  conges- 
tion ;  enfin,  dans  une  certaine  mesure,  avec  la  dure'e  du  pi^ocessus. 

Le  poids  de  l'organe  subit  des  variations  analogues  a  celles  de 
son  volume,  par  consequent  tr£s  considerables.  Chez  l'adulte,  on 
peut  le  voir  descendre  jusqu'a  1200,  1000  et  m6me  800  grammes  dans 
certains  cas  d'hepatite  chronique  alcoolique  arrivee  a  un  degre 
extreme.  Lorsquc  le  volume  du  foie  augmente,  sa  densite  s'accrois- 
sant  aussi,  on  arrive  a  des  chiffres  de  2500,  3000,  3500  et  menie 
4000  grammes.  Les  foies  les  plus  gros  semblent  appartenir  a  la 
maladie  de  Hanot  et  a  certaines  formes  de  cirrhose  palud6enne. 
Les  autres  formes  hypertrophiques,  alcoolique,  dyspeptique,  gout- 
teuse,  diab6tique,  tuberculeuse,  syphilitique,  donnent  gvneralement 
des  poids  moins  eleves,  oscillant  entre  2  on  3  kilos;  toulefois,  la 
IV.rme  observee  die/,  les  jeunes  enfants  heredo-syphilitiques  mdrite 
une  mention  speciale;  on  y  voit  asscz  courammentla  glande  du  double 

fl)  Pourtant,  la  cirrhose  hyperLropliique  alcoolique  a  son  tissu  sclereux  dispose 
absolument  comme  la  cirrhose  atrophique  de  meme  nature,  mais  les  anneaux  dc 
sclerose  y  sont  plus  minces. 
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de  ses  dimensions  normales,  atteignant  par  exemple  le  douzieme  du 
poids  du  corps  du  nouveau-ne,  au  lieu  du  vingt-cinquieme. 

La  densite  (poids  specifique)  du  Lissu  hepatique  cirrhose"  esl 
augmented  dans  des  proportions  parfois  considerables,  fail  qui  se  tra- 
duit,  a  un  examen  rapide,  par  la  disproportion  qui  exisle  entre  le 
volume  apparent  de  l'organe  etson  poids,  le  foie  6tant  beaucoup  plus 
lourd  qu'on  ne  le  supposerait  d'apres  ses  dimensions. 

L'aspect  d'un  foie  cirrhose  differe  le  plus  souvent  nettement  de 
l'aspect  d'une  glande  normale.  La  capsule  de  Glisson  presenle  des 
epaississements  notables  et,  par  places,  des  traces  de  poussees  de 
p6rihepatite  ressenties  douloureusemcnt  par  le  maladc.  La  surface 
de  l'organe  est  lisse  parfois  ou  plutdt  finement  chagrinee  dans  les 
formes  hypertrophiques.  Dans  les  autres  cas,  elle  est  parsem6e  de 
granulations  plusou  moins  volumineuses,  dansl'intervalle  desquelles 
la  capsule  apparait  epaissie  et  adherente.  Quand  le  volume  des  gra- 
nulations varie  des  dimensions  d'un  grain  de  mil  a  celles  d'un  petit 
pois,  on  a  affaire  au  foie  granuleux,  e'est  le  granulated  liver,  girt 
drinker  s  liver  des  auteurs  anglais,  e'est  le  foie  alcoolique  par  excel- 
lence, la  forme  decrite  d'abord  par  Laennec.  Ouand  le  volume  des 
granulations  devient  plus  considerable,  comparable  a  celui  d'une 
noisette  ou  d'une  petite  noix,  on  a  affaire  au  foie  chute,  foie  a 
grosses  granulations,  hobnailed  liver  des  Anglais;  quelquefois  enfin, 
le  volume  des  parties  saillantes  s'accroit  encore  jusqu'a  simuler  de 
petites  tumeurs,  separees  comme  par  des  liens  par  des  bandes  de 
tissu  fibreux  :  cet  aspect  prend  le  nom  de  foie  ficele;  il  s'observe 
surtout  dans  la  syphilis  acquise;  Hanot  l'a  signale  dans  la  cirrhose 
tuberculeuse  de  l'homme,  Hanot  et  Gilbert,  Widal  et  Besangon, 
Haushalter  dans  la  cirrhose  tuberculeuse  experimentale  du  cobaye. 
La  plupart  du  temps,  l'aspect  du  foie  est  uniforme  dans  toutes  ses 
parties  ;  quelquefois,  cependant,  les  granulations  de  differentes  tailles 
se  melangent  pour  donner  a  la  16sion  un  aspect  tout  a  fait  irr6gulier. 
Dans  certains  cas  de  cirrhose  enucleante  (Luzel),  le  parenchyme 
etrangle  parle  tissu  fibreux  fait  unesaillie  considerable,  comme  pr6t 
a  se  detacher. 

Surla  surface  des  coupes  du  foie,  la  structure  granuleuse  se  des- 
sine  mieux;  en  raerae  temps,  la  couleur  de  l'organe  malade  devient 
plus  facile  a  apprecier,  et  fournit  des  caracteres  importants  pour  la 
distinction  des  diverses  varietes.  II  s'en  faut  que  les  granulations 
aient  tou jours  la  teinte  jaune  roux  qui  a  decide  Laennec  a  creer  le 
mot  de  cirrhose.  Tantot  uniforme  et  tantot  bigarree,  la  teinte  du 
foie  varie  suivant  le  developpementdu  tissu  conjonctif  el  de  l'616men1 
vasculaire,  suivant  l'impregnation  de  la  glande  par  les  pigments 
sanguins  oubiliaircs,  suivant  les  degenercsccnces  variecs  des  cellules 
parenchymateuses,  suivant  l'existencc  ou  l'absence  de  l6sions  acces- 
soircs,  tclles  que  les  nodules  adenomatcux.  C'esf  dire  que  sa  des<- 


CIRRHOSES  DU  FOIE. 


—  ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  313 


cription  se  rapporte  beaucoup  micux  achaque  cas  parliculier  qu'elle 
no  s'accommodc  d'un  tableau  d'ensemble. 

La  localisation  du  tissu  conjonclif  a  line  grande  valeur  pour  lc 
diagnostic  anatomique  des  cirrhoses;  elle  doit  toujours  elrespecifiee. 
Le  tissu  sclereux,  etant  du  a  l'hypertrophie  du  tissu conjonctif  normal, 
se  trouve  par  suite  dans  les  memes  points  du  parenchyme,  c'est- 
a-dire  dans  l'espace  porte  ou  la  capsule  de  Glisson  vient  enlourer  et 
soutenir  les  conduits  biliaire,  portal  et  arte>iel,  dans  les  fissures  de 
Kiernan,  au  niveau  de  la  veine  sus-h6palique  ou  il  forme  une 
couche  tres  mince,  dans  les  expansions  glissonniennes  nourricieres 
decrites  par  M.  Sabourin,  et  qui  vont  porter  le  sang  aux  veines  sus- 
hepatiqucs  qu'elles  accompagnent,  a  la  capsule  de  Glisson  elle-meme, 
et  a  la  capsule  d'enveloppe.  Enfin,  si  l'existence  de  fibrilles  conjonc- 
tives  dans  l'interieur  du  lobule,  aulour  des  capillaires  interlrabecu- 
laires,  est  encore  niee  par  quelques-uns,  il  est  en  tout  cas  bien  certain 
qu'il  y  a  encore  la  un  centre  de  deVeloppement  du  tissu  fibreux 
pathologique.  On  peut  done  avoir,  selon  les  cas,  une  sclerose  portale 
ou  porto-biliaire,  e'est-a-dire  a  developpement  maximum  dans  l'espace 
porte,  une  sclerose  sus-hepatique,  e'est-a-dire  siegeantsurtoutautour 
de  la  veine  sus-hepatique,  une  sclerose  intralobulaire,  siegeant  dans 
les  interstices  des  colonnes  trabeculaires,  ou  m6me  dissociant  les 
cellules  elles-memes,  cirrhose  intercellulaire.  Dans  des  cas  tres  fre- 
quents, la  lesion  ne  se  cantonne  pas  dans  des  limites  etroites  ;  elle 
peut  etre  a  la  fois,  par  exemple,  periportale  et  peri-sus-hepatique,  bi- 
veineuse  selon  l'expression  consacree. 

La  localisation  du  tissu  conjonctif  est  commandee  par  l'origine 
mSme  des  cirrhoses,  et  en  rapport  avec  la  voie  d'arriv6e  au  foie  de 
l'agent  pathogene ;  e'est  au  niveau  du  point  ou  elle  atteint  le  lobule 
que  la  cause  nocive  porte  son  effort  maximum,  par  consequent  que 
la  lesion  conjonctive  est  le  plus  marquee.  C'est  dire  que  dans  les- 
cirrhoses  d'origine  biliaire,  c'est  au  niveau  des  espaces  porto-biliaires 
que  se  trouveront  les  lesions  predominantes,  et  que  dans  les  cirrhoses 
d'origine  vasculaire,  la  16sion  se  trouvera  surtout  ddveloppee  autour 
des  terminaisons  portales  ou  des  racines  sus-hepatiques,  selon  le& 
cas.  Q  uand  il  s'agira  d'agents  tres  diffusibles  qui,  comme  l'alcool, 
n'epuisent  pas  leur  action  t\  la  traversee  du  lobule,  il  y  aura  deux 
centres  de  developpement,  et  la  cirrhose  sera  biveineuse.  Au  reste, 
les  cirrhoses  d'origine  vasculaire,  a  centre  periportal,  se  distinguent 
aiH-ment  des  cirrhoses  d'origine  biliaire  par  l'etude  des  lesions- 
concomitantes,  qui  sont  constitu6es  essenticllement,  pour  les  pre- 
mieres, par  de  l'endop6riphlebite  portale,  pour  les  secondes,  par  des 
alterations  accuses  des  canalicules  biliaires.  Ainsi,  la  lecture  dune 
coupe  histologique  de  cirrhose  renseigne,  non  sculcment  sur  la 
nature  et  lelendue  de  la  lesion,  mais  encore  sur  les  voics  d'arrivee 
au  foie  de  l'agent  pathogene. 
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En  dehors  dc  la  localisation  du  Lissu  conjonctif,  sa  disposition  est 
a  consid6rer.  Tantdt  il  se  l'orme  des  Hots  plus  ou  moins  reguliers, 
dechiquetes  sur  les  bords,  c'est  la  cirrfwse  insulaire,  frequente  sur- 
toutdansla  localisation  porto-biliaire ;  tantdt,  au  contraire,  ilse  forme 
des  anneaux  incomplets,  s'envoyant  les  uns  aux  autres  des  anasto- 
moses multiples,  et  se  subdivisant  en  anneaux  plus  petits ;  c'est  la 
forme  dite  annulaire  par  Charcot,  qu'il  vaudrait  mieux  appeler  viii- 
culaire  ou  alviolaire.  Les  alveoles,  ou,  si  Ton  veut,  les  mailles  de  ce 
reseau  sont  de  dimensions  variables,  et  a  cet  egard  il  convient  de 
laisser  completement  de  c6te  les  expressions  de  cirrhose  monolobu- 
laire  appliquee  aux  cirrhoses  a  petits  alveoles,  de  cirrhose  mullilo- 
bulaire  appliquee  aux  cirrhosesa  grands  alveoles,  car  les  amas  paren- 
chymateux,  contenus  dans  l'inte>ieur  des  logettes,  ne  correspondent 
que  tres  rarement,  soitau  lobule  biliaire  de  M.  Sabourin,  soit  au  lobule 
hepatique  du  schema  classique  de  Hering. 

Enfin,  il  y  a  encore  a  consid6rer  la  structure  du  tissu  conjonctif 
plus  ou  moins  riche  en  cellules  arrondies  ou  fusiformes,  plus  ou 
moins  dur  et  retractile,  etc.  Ces  dispositions  sp^ciales  &  chaque 
ordre  de  faits  seront  mieux  a  leur  place  dans  les  descriptions  parti- 
culieres. 

L'etat  de  la  cellule  hepatique  est  tres  variable  dans  les  cirrhoses, 
et  joue  un  rdle  important  non  seulement  au  point  de  vue  anatomique, 
mais  encore  au  point  de  vue  de  la  clinique  dont  il  regie  revolution. 
A  cet egard,  reprenant  une  classification  dejadonnee  ailleurs  (1),  nous 
diviserons  les  cirrhoses  en  deux  grandes  categories :  les  cirrhoses 
simples,  les  cirrhoses  compliquees,  celles-ci  differant  de  celles-la  par 
l'addition,  au  processus  sclereux  et  a  l'atrophie  ou  l'hypertrophie 
possibles  des  cellules  hepatiques,  de  degenerations  variables,  mais 
etendueset  souvent  precoces,  de  l'el6ment  parenchymateux. 

A  cette  division  anatomique  correspond  une  division  clinique,  les 
cirrhoses  simples  n'entrainant  pendant  un  temps  assez  long  qu'une 
insuffisance  hepatique  relative,  alors  que  les  compliquees  la  pro- 
duiscnt  rapidement ;  les  premieres  comportent  par  suite  une  evolu- 
tion chronique,  et  l'intervention  dedesordresmecaniques  importants, 
alors  que  les  secondes  conduisent  a  la  mort  sans  que,  dans  un  cer- 
tain nombre  de  cas,  en  raison  meme  de  l'acuit6  de  leur  cours  et  du 
faible  d6veloppement  du  tissu  sclereux,  la  gSne  circulatoire  intra- 
hepatique  ou  la  stase  biliaire  se  soient  manifestees  d'une  fagon 
notable.  Autrement  dit,  tandis  que,  dans  les  cirrhoses  simples,  la 
place  essentielle  appartient  pendant  longtemps  aux  lesions  et  aux 
symptdmes  que  Ton  peul  appeler  canaliculaires,  c'est-a-dire  qui  sonl 
en  rapport  avec  les  alterations  provoquees  par  le  developpement  des 
16sions  sclereuses  dans  les  canaux  sanguins  et  biliaires  et  avec  les 

(1)  A.  Gii.iiEnT  ct  IT .  Suumont,  Lcs  formes  cliniqucs  des  cirrhoses  du  foie  (Rnp- 
porl  prdsenU  au  Congris  international  de  Moscou,  aout  1897). 
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troubles  conse"cutifs  de  la  circulation  du  sang  ct  dc  la  bile  dans  les 
cirrhoses  compliquees,  les  lesions  et  les  symptdmcs  d'ordre  trabe- 
culaire  s'adjoignent  de  bonne  heurc  aux  precedents  ou  mfime 
appellent  seulsl'attention.  Differenles  dans  leurs  lesions  et  leurs  syra- 
ptdraes,  c'est-^i-dire  au  point  de  vue  anatomique  comme  au  point  de 
vue  clinique,  les  cirrhoses,  simples  ct  compliquees,  ne  le  sont  pas 
dans  leur  causalite ;  les  monies  agents  cirrhogenes  peuvent  engen- 
drer  les  unes  ou  les  autres,  e'est  affaire  de  dose  et  de  terrain ;  une 
classification  purement  etiologique  des  cirrhoses  ne  peut  done  servir 
de  base  a  leur  description  ;  mieux  vaut  h  l'heure  actuelle,  et  en  atten- 
dant, d6crire  s6parement  les  differents  types  anatomo-cliniques  indi- 
vidualises, puisque  ce  sont  eux  que  le  medecin  a  interSt  a  connaitre, 
tantau  point  de  vue  nosologique  qu'au  point  de  vue  des  indications 
pronostiques  et  the>apeutiques. 
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CIRRHOSES  SIMPLES. 

Les  cirrhoses  simples,  par  lesquelles  nous  commenccrons  cette 
etude,  correspondent  aux  formes  etudi6es  d'abord  et  sont  celles  qui 
s'observent  lc  plus  souvent.  Ge  groupe,  primitivement  forme  de  la 
seule  cirrhose  alcoolique  atrophique,  s'est  accru  dans  ces  der- 
nieres  annees  par  l'adjonction  d'un  certain  nombre  de  types  nou- 
veaux. 

Les  cirrhoses  simples  se  distinguent  essentiellement  en  toxiques 
et  infeciieuses.  Une  place  cependant  doit  <Hre  reservee  dans  cette 
categorie  a  la  cirrhose  d'ordre  mecanique,  que  peut  entrainer  la 
congestion  passive  du  foie  li6e  aux  cardiopathies. 

CIRRHOSES  TOXIQUES. 

Les  cirrhoses  simples  toxiques  se  divisent  en  deux  grands  groupes, 
selon  leur  etiologie.  Les  unes  sont  dues  a  des  poisons  puises  au 
dehors,  les  autres  a  des  poisons  puises  dans  l'organisme  mfime.  Ces. 
dernieres,  dont  la  connaissance  est  moins  avanc^e,  nous  retiendront 
d'abord. 

CIRRHOSES  PAR  AUTO-INTOXICATION.  —  Elles  ont  etc 
signalees  dans  la  clyspepsie,  la  goulle,  le  diabele.  Celle  qui  est 
le  mieux  6tudiee,  a  1'heure  actuelle,  est  la  cirrhose  dyspeptique^ 

CIRRHOSE  DYSPEPTIQUE. 

II  n'y  a  jusqu'a  present  qu'une  seule  variete  de  cirrhose  dyspep- 
tique  suffisamment  d^crite,  mais  il  est  possible  que  dans  un  avenir 
plus  ou  moins  rapproche  d'autres  especes  viennent  s'adjoindre  a 
celle-la.  Le  mot  clyspepsie,  dans  ce  cas  particulier,  est  pris  dans  son 
acception  la  plus  large  de  troubles  fonctionnels  du  tube  gastro- 
intestinal. 

La  frequence  des  troubles  hepatiques  clans  les  affections  de  l'es- 
tomac  et  de  l'inlestin  a  ete  signalee  par  quelques  auteurs  anciens; 
leur  importance  n'a  6te  v^ritablement  comprise  que  depuis  les  travaux 
de  M.  Rouchard  sur  les  phcnomenes  d'auto-intoxication  d'origine 
gastro-intestinale,  et  ceux  de  Heger,  de  Schiff,  de  M.  Roger  sur  lc 
role  d'arrfit  du  foie  vis-a-vis  des  poisons. 

Le  premier  phenomene  signale  du  c6t6  du  foie  parait  avoir  vie 
la  congestion  ;  Portal,  Casimir  Rroussais,  puisAndral,  Rudd,  signa- 
lent  des  indurations  hypertrophiques  dc  l'organe ;  Lcven  s'occupe 
aussi  dc  1'elat  du  foie  des  dyspeptiques;  puis  paraissenl  les  recher- 
ches  systemaliqucs  du  professeur  Rouchard  sur  l'6tat  du  foie  chez 
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les  malades  atteints  dedilalalionslomacale  (1) ;  enfin,  toutrecemment, 
llaaot  ct  M.  Boix  decrivent  unc  veritable  cirrhose  dyspeplique  (2). 

Jusqu'a  present,  il  est  impossible  de  dire  quels  sont  les  troubles 
dvspeptiques  qui  s'accompagnent  plus  volontiers  de  cirrhose.  La 
pathologie  experimentale,  en  montrant  un  grand  nombre  d1agents 
cirrhogenes  parmi  les  produits  des  fermentations  gastro-intestinales 
anormales,  n'a  pas  elucide  la  question. 

La  forme  isolee  par  Hanot  et  M.  Boix  se  presente,  au  point  de  vue 
symptomatologique,  comme  une  hypertrophic  indolore  et  progres- 
sive du  foie,  pouvant  donner  chez  Tadulte  une  matite  verticale  de 
20  et  25  centimetres  sur  la  ligne  mamelonnaire.  Le  foie  est  lisse, 
et  surtout  remarquablement  dur.  II  n'y  a  pas  d'ascite,  pas  de  circu- 
lation veineuse  abdominale,  pas  d'ictere,  a  peine  une  coloration  jau- 
natre  speciale  des  teguments.  Les  urines  sont  le  plus  souvent 
normales;  elles  peuvent  cependant  contenir  de  l'urobiline,  parfois 
<le  l'albumine  en  plus  ou  moins  grande  quantite,  jamais  de  sucre  ; 
les  troubles  fonctionnels  sont  peu  accuses  et  surtout  en  rapport 
avec  la  dyspepsie  concomitante.  De  temps  en  temps  on  pourrait 
observer  des  poussees  passageres  d'embarras  gastrique  accompagnees 
d'un  leger  degre  d'insuffisance  hepatique. 

La  terminaison  pourrait  se  faire  soit  par  suite  de  l'etablissement 
terminal  des  phenomenes  habituels  de  la  cirrhose  vulgaire,  alcoo- 
lique,  soit  par  des  hemorragies  profuses;  la  marche  de  l'affection 
est  en  tout  cas  tres  longue,  et  certains  malades  ont  pu  etre  suivis 
sans  aggravation  tres  notable  de  leur  etat  pendant  six  et  sept  ans. 
D'apres  une  observation  de  Kutref,  certains  faits  de  cirrhose  affectant 
tous  les  caracteres  de  la  maladie  de  Laennec  et  sans  etiologie  alcoo- 
lique  seraient  aussi  d'origine  dyspeptique. 

Les  lesions  du  foie  dyspeptique  sont  rapportees  par  Hanot  et 
M.  Boix  a  une  sclerose  porto-biliaire  n'envahissant  qu'assez  rarement 
les  regions  sus-hepatiques;  les  ilots  de  tissu  sclereux  s'insinuenta  la 
peripheric  du  lobule  entre  les  rangees  des  cellules  hepatiques,  de 
faQon  aecarler  les  series  trab6culaires  les  unes  des  autres  ;  quelques 
cellules  sont  meme  dissociees  par  le  tissu  fibreux,  de  sorte  qu'en 
definitive,  il  s'agit  d'une  hepatite  interstitielle  diffuse  generalisee,  a 
tendance  monocellulaire.  On  trouve  a  la  peripheric  du  lobule  quel- 
ques cell  ules  infiltrees  de  graisse,  mais  ce  processus  est  extreme- 
ment  reduit,  ce  qui  est  en  rapport  avec  la  benignite  et  la  longue 
dur6e  de  l'affection. 

(1)  Dans  des  chifTres  communiques  par  lc  professeur  Bouchard  a  M.  Boix,  nous 
voyons  que,  sur  une  statistique  de  652  gros  foies,  309  existaicnt  chez  des  malades 
dyspeptiqucs  dont  240  etaient  gastrectasiques.  M.  Haycm  considire  aussi  les 
gastropathies  comme  jouant  un  rdle  important  dans  la  gen6se  des  maladies  du 
foie. 

(2)  Hanot  et  Boix,  Congres  cle  Rome,  et  Boix,  Le  foie  des  dvspeptiques.  Th.  de 
Paris,  1895. 
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Le  diagnostic  de  la  cirrhose  dyspcptique  se  posera  done  avec  les 
divcrses  hypertrophies  indolores  du  i'oie;  il  ne  pourrn  gu&re  se  faire 
que  par  exclusion,  el  surtout  en  1'absence  de  tout  autre  element 
etiologique  netlement  determine. 

CIRRHOSE  DIABETIQUE. 

L'etat  du  foie  chez  les  diabetiques  est  encore  mal  connu.  D'apres 
certains  medecins,  parmi  lesquels  MM.  Glenard  (1)  et  Fremont  (2)  (de 
Vichy),  cetorgane  est,  au  point  de  vueclinique,  touche  dans  34,5  p.  100 
des  cas,  d'apres  le  premier  auteur,  dans  43,8  p.  100  des  cas  d'apres 
le  second,  si  Ton  juge  du  moins  de  cette  atteinte  par  les  resullats  de 
l'examen  physique  qui  permettrait  de  constater  de  la  sensibilite,  de 
la  duret6  et  de  l'hypertrophie  de  l'organe.  Pour  M.  Lancereaux  (3), 
le  foie,  toujours  augmente  de  volume  dans  le  diabete  nerveux,  le 
serait  quelquefois  dans  le  diabete  pancreatique.  Mais  M.  Triboulet(4) 
fait  remarquer  avec  juste  raison  que  l'examen  chimique  des  fonc- 
lions  du  foie  n'ayant  pas  ete  fait,  il  reste  bien  des  desiderata  dans  nos 
connaissances  a  cet  egard. 

Ces  lacunes  sont  d'autant  plus  regrettables  que  l'anatomie  patho- 
logique  du  foie  diabetique  est  elle-meme  fort  incomplete  et  qu'il  est 
difficile  dejuger,  dans  ces  conditions,  de  ce  qui  revient  a  la  cirrhose 
ou  a  d'autres  processus  dans  ces  hypertrophies  cliniquement  cons- 
tatees  et  au  reste  si  peu  riches  en  symptomes.  Pourtant,  on  a  rencontre 
chez  les  diabetiques  des  hepatites  interstitielles  chroniques  atrophiques 
ou  hypertrophiques,  mais  jusqu'a  present  il  ne  parait  pas  demontre 
que  ces  lesions  soient  vtritablement  d'essence  diabetique  etne  soient 
dues  simplement  a  l'interventiondesboissonsalcooliquesdontabusent 
tant  de  diabetiques. 

Dans  un  travail  important,  Ferraro  (5)  a  signal^  chez  cinq  diabe- 
tiques des  lesions  necrosantes  et  des  ilots  de  sclerose  qui  neparaissent 
pas  avoir  eu  d'importance  clinique,  ne  sont  peut-etre  pas  unique- 
ment  le  fait  du  diabete,  mais  peut-etre  attribuables  a  l'intervention  des 
infections  aigues  auxquelles  ont  succombe  les  malades  dont  il  a 
examine  les  organes. 

En  somme,  d'apres  les  auteurs,  l'hypertrophie  simple  du  foie,  due  a 
l'hypertrophie  deses  elements,  la  cirrhose  hypertrophique  et  la  cirrhose 
atrophique  pourraient  se  rencontrer  chez  les  diabetiques,  mais  sans 
se  distingueren  rien  jusqu'ici  de  ce  qu'elles  sont  chez  les  alcooliques. 
Par  contre,  l'intervention  du  diabete  parait  plus  reelle  dans  une 

(1)  F.  Gl£naiui,  Des  resullats  objectifs  de  l'exploration  du  foie  chez  les  diabe- 
tiques (Lyon  medical,  1890). 

(2)  V.  Fnibic-NT,  Du  diabete.  Paris,  Masson,  1  SO  I . 

(3)  Lancereaux,  Du  diabete  (Gaz.  des  hdp.,  1S95). 

(4)  H.  Triuoui.et,  Le  foie  chez  les  diabetiques  (/lrc7i.  de  med.,  1896,  p.  133). 
(">)  Ferhaho,  Arch.  Hal.  de  biol.,  t.  IV.  Turin,  1883,  p.  145. 
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variet6  de  cirrhose  compliquee  que  nous  decrirons  plus  loin,  le 
diabete  bronze. 

CIRRHOSE  GOUTTEUSE. 

Les  reflexions  failes  a  propos  du  diabete  peuvent  s'appliquer  a  la 
goutte. 

Cliniquement.  Ton  sait  que,  dans  la  goutte,  le  foie  est  souvent  le 
siege  d'augmentations  de  volume  passageres  ou  permanentes,  et  ces 
dernieres  sont  en  partie  rattachees  par  certains  auteurs,  parmi 
lesquels  Murchison  (1),  M.  Rendu  (2),  a  une  cirrhose  sans  ascite  ni  cir- 
culation complementaire  abdorainale,  mais  avecun  foie  gros,  lisse  et 
dur,  analogue  a  celui  qui  a  ete  decrit  chez  les  dyspeptiques. 

CIRRHOSES  PAR  HETERO-INTOXICATION.  —  Ces  cirrhoses 
forment  un  groupe  plus  compact  et  mieux  connu  que  le  precedent, 
mais  dont  les  differents  types  sont  d'imporlance  fort  inegale. 

CIRRHOSE  MITYLOTOXIQUE. 

La  cirrhose  mitylotoxique,  dont  Segers  (3)  a  signale  lexistence, 
serait  consecutive  a  l'ingestion  prolongee  de  grandes  quantites  de 
moules.  Cet  auteur  Faurait  observee  chez  des  indigenes  de  la  Terre  de 
Feu,  qui  se  nourrissent  presque  exclusivement  de  moules,  et  en 
ingerent  jusqu'a  5  et  10  kilos  par  jour.  D'abord  hypertrophique,  et 
accompagnee  d'ictere,  cette  cirrhose  s'accompagnerait  ensuite  d'atro- 
phie  du  foie,  et  se  terminerait  par  les  signes  de  rinsuffisance  hepa- 
tique  et  surtout  par  hemorragie. 

CIRRHOSE  SATURNINE. 

La  cirrhose  saturnine  est  admise  par  le  professeur  Potain  (4), 
M.  Laffitte  (5),  comme  devant  expliquer  chez  l'homme  un  certain 
nombre  de  cas  de  cirrhoses  du  type  de  Laennec,  pour  lesquels  lY'tio- 
logie  alcoolique  semble  mal  (Hablie.  En  realite,  les  observations 
rassemblees  jusqu'a  ce  jour  (6)  ne  sont  pas  suffisamment  probantes 
pour  enfrainer  une  conviction  absolue;  mais,  au  point  de  vue  experi- 

(1)  Murchison,  Lecons  cliniques  sur  les  maladies  du  foie,  traduction  francaise 
de  Jules  Cyr.  Paris,  1878,  p.  291  et  579. 

(2)  Rendu,  Art.  Goutte  du  Diet,  encyclop.  des  sciences  med. 

(3)  Segers,  De  l'intoxication  par  les  moules  comme  cause  de  la  cirrhose  du  foie 
chez  les  Fu^giens  (Sem.  mdd.,  1891,  p.  448). 

(4)  Potain,  De  l'atrophie  du  foie  dans  l'intoxication  saturnine  (Sem.  med.,  1888, 
p.  230). 

(5)  A.  Laffitte,  L'intoxication  alcoolique  experimentale  et  la  cirrhose  de  Laen- 
nec. Th.  de  Paris,  1892. 

(6)  Voy.  a  cet  egard  Charpentier,  Dc  la  cirrhose  saturnine.  Th.  de  Paris,  1896, 
et  II .  Fialon,  Cirrhose  du  foie  d'origine  saturnine.  Th.  de  Paris,  1897. 
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mental,  le  rOle  cirrhogene  du  plomb  a  ete  mis  hors  de  doule  par  les 
experiences  de  M.  LaffiLle.  En  tout  cas,  il  y  a  la  une  direction  a 
donner  a  l'enquCte  etiologique  dans  les  cas  oil  l'alcoolisme  est  dou- 
le ux. 

La  cirrhose  saturnine  nc  se  differencie  en  rien  de  la  maladie  de 
Laennec  ;  nous  ne  la  decrirons  pas  separement. 

CIRRHOSES  ALCOOLIQUES. 

I.  —  CIRRHOSE   ALCOOLIQUE  ATROPHIQUE 

OU  MALADIE  DE  LAENNEC. 

ETIOLOGIE.  —  La  frequence  de  l'alcoolisme  parmi  les  causes  de 
cirrhoses  est  estimee  diversement  par  les  auteurs.  Dans  une  slatis- 
tique  deja  ancienne,  portant  sur  36  cas,  Frerichs  trouvait  une  pro- 
portion d'au  moins  44  p.  100  ;  dans  une  statistique  beaucoup  plus 
recente  de  Cyr  portant  sur  205  cas,  nous  trouvons  une  proportion 
de  83  p.  100,  par  consequent  presque  double.  On  admet  generale- 
ment  que  la  cirrhose  est  plus  frequente  dans  les  pays  oil  l'alcoolisme 
est  plus  repandu ;  encore  que  tres  plausible,  cette  opinion  ne  sappuie 
pas  jusqu'a  present  sur  des  statistiques  bien  probantes.  En  tout 
cas,  la  geographie  medicale  de  la  cirrhose  alcoolique  nous  apprend 
que  la  maladie  existe  partout  oil  Ton  fait  des  exces  de  boissons, 
e'est-a-dire  a  peu  pres  dans  tous  les  pays  civilises,  dans  toute 
l'Europe  en  particulier.  En  France,  elle  est  bien  plus  frequente  a 
Paris  que  dans  le  Nord ;  elle  s'observerait  aussi  particulierement 
dans  les  pays  viticulteurs,  d'apres  M.  Lancereaux,  assertion  du  reste 
contestee  par  d'autres  medecins.  En  Allemagne,  Frerichs  remarquait 
que  la  maladie  etait  plus  frequente  dans  la  region  septentrionale  et 
sur  les  cotes,  oil  on  boit  beaucoup  de  liqueurs. 

L'opinion  qui  attribue  aux  liqueurs  spiritueuses  le  role  preponderant 
dans  l'etiologie  de  la  maladie  est  la  plus  repandue.  En  Angleterre, 
le  foie  cirrhotique  alcoolique  atrophique  s'appelle  communement 
gindr inker's  liver.  Le  rdle  nefaste  de  ces  produits  serait  encore  exa- 
gere  quand  ils  sont  absorbes  a  jeun  ou  par  des  individus  qui  mangent 
peu  (Potain).M.  Lancereaux,  au  contraire,  a  depuis  longtemps  soutenu 
de  la  fagon  la  plus  positive  que  ce  sont  les  buveurs  de  vin,  bien 
plut6t  que  les  buveurs  d'alcools  et  d'essences,  qui  deviennenl  cirrho- 
tiques.  II  a  public  a  cet  egard  de  nombreux  documents.  A  vrai  dire, 
la  question  est  encore  en  suspens. 

La  frequence  de  la  cirrhose  par  rapporl  aux  autres  maladies  serait 
de  1  p.  100  environ,  d'apres  une  statistique  de  Forsler  etablie  sur  un 
relev6  de  3200  autopsies  faites  a  l'lnstitut  de  Virchow  de  1863  a  1868. 
Comme  on  compte  beaucoup  plus  de  1  p.  100  d  alcooliques,  on  voit 
que  peu  d'alcooliques  deviennenl  cirrholiques.  C-hose  curieuse,  la 
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cirrhose  serait  relativement  rare  chcz  lcs  alienes  alcooliques  (Pielro- 
Grilli,  Formad,  Anstie). 

L'influence  du  sexe  n'est  pas  douteuse  ;  les  femraes  paraissent 
prises  dans  la  proportion  de  1/4  environ  d'apres  les  statistiques,  fait 
en  rapport  avec  la  proportion  plus  grande  de  l'alcoolisme  chez 
rhomme. 

L'age  a  une  influence  marquee,  les  alcooliques  ayant  d'autant  plus 
de  tendances  a  devenir  cirrhotiques  qu'ils  s'alcoolisent  depuis  plus 
longtemps  (1).  Toutefois,  dans  ces  dernieres  annees,  la  frequence  de 
la  cirrhose  infantile  a  ete  mise  en  lumiere,  et,  a  la  chercher  mieux, 
on  s'est  apergu  qu'elle  existait  plus  souvent  qu'on  ne  le  supposait. 
C'est  ainsi  que  Toedten,  sur  889  autopsies  faites  a  l'hopital  d'enfants 
de  l'Universit6  de  Munich,  la  trouve  13  fois.  Dans  40  p.  100  des  cas, 
elle  etait  passee  inapergue  pendant  la  vie.  Or,  dans  la  cirrhose  infan- 
tile, rinfluence  etiologique  de  l'alcool  se  releve  dans  15  a  16  p.  100 
des  cas.  Elle  parait  surtout  frequente  en  Angleterre. 

Parmi  les  causes  predisposantes  a  la  cirrhose  nous  avons  signale 
deja  l'arthritisme.  11  fauclrait  y  ajouter  les  conditions  d'hygiene 
defectueuses,  et  surtout  la  sedentarite  dont  le  rdle  a  6te  signal6  par 
M.  Alison  (2). 

Nous  n'entrerons  pas  dans  le  detail  de  la  discussion  des  experiences 
faites  en  vue  d'etudier  le  pouvoir  cirrhogene  de  l'alcool.  La  plupart 
des  auteurs  ont,  chez  les  animaux,  obtenu  plus  facilement  de  l'alcool 
une  action  steatogene,  qu'une  action  cirrhogene.  Ce  fait  est  en 
rapport  avec  ce  que  nous  avons  deja  eu  l'occasion  de  dire  du  mode 
d'action  des  differentes  doses  de  poisons  sur  le  foie.  D'une  fagon 
generate,  Talcool  parait  plus  cirrhogene  chez  rhomme  que  chez  les 
animaux.  C'est  ici  le  lieu  de  rappeler  que  les  cirrhoses  n'6puisent 
pas  toutes  les  reactions  du  foie  humain  a.  Talcool,  et  que  Ton  peut 
observer  chez  l'homme,  en  dehors  de  la  cirrhose  atrophique  et  de  la 
cirrhose  alcoolique  hypertrophique,  une  cirrhose  hypertrophique 
graisseuse,  veritable  hepatite  subaigue,  de  Tictere  simple,  et  meme 
del'ictere  grave  (Leudet),  sans  compter  le  foie  gras. 

PATHOGENIE.  — L'experimentation  n'a,  en  somme,  reproduit  que 
difficilement  la  cirrhose  alcoolique  du  foie.  Dautre  part,  la  clinique 
humaine  montre  que  la  cirrhose  est  relativement  rare  chez  les 

(1)  Sur  40  cas  rclevcs  a  l'hopital  Saint-Sauveur  de  Lille  par  l'un  de  nous,  nous 
trouvons,  de  trcnte  a  trente-neuf  ans,  4  cas,  de  quarante  A  quarante-neuf  ans 
11  cas,  de  cinquante  a  cinquante-neuf  ans  13  cas,  de  soixanle  a  soixante-neuf  ans 
9  cas,  de  soixante-dix  a  soixanle-dix  neuf  ans  3  cas.  Si  Ton  rapporte  les  chiflrcs 
precedents  aux  chilTres  indiquant  le  nombre  d'individus  vivants  de  chaquc  pi5riode 
decennale  on  voit  que  la  courbe  de  la  cirrhose  va  en  sc  relevant  progrcssivenient 
jusque  vers  la  soixantaine. 

(2)  Sur  100  alcooliques  de  la  campagne,  M.  Alison  {Arch,  de  med.,  1881)  trouve 
moins  de  1,2  p.  100  de  cirrhotiques;  parmi  les  alcooliques  employes  de  1'usine  de 
Baccarat,  3  p.  100,  parmi  lcs  alcooliques  s<5dentaires,  4  p.  100. 
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alcooliques ;  aussi  s'est-on  demande  quelles  elaient  les  causes  adju- 
vanles  qui  facilitaient  sa  production.  L'arthritieme  el  la  sedentarite, 
invoques  plus  haut,  sont  eux-memes  des  I'acteurs  pathoginiques  bien 
banaux,  de  sorte  que  dans  ces  dernieres  annees,  on  s'est  demande  si 
Tetiologie  classique  etait  suffisanle,  et  on  a  ete  amene  a  faire  jouer 
un  rdle  considerable  aux  alterations  du  tube  digestif.  La  valeur  de 
cette  argumentation  s'est  beaucoup  augmentee  depuis  la  description 
d'une  cirrhose  dyspeptique,  hypertrophique  cependant,  il  i'aut  le 
rappeler,  et  surtout  depuis  la  publication  des  experiences  de  M.  Boix. 
Elle  s'appuie  encore  sur  un  argument  clinique  tire  de  ce  fait  que 
la  plupart  des  symptdmes  de  la  periode  dite  preascitique  de  la  cirrhose 
sont  justement  des  troubles  de  Tappareil  digestif.  Enfin  les  travaux 
qui,  dans  ces  derniers  temps,  ont  remis  en  lumiere  l'importance  des 
lesions  intestinales  dans  la  cirrhose  vulgaire  (Gratia,  Chauffard)  lui 
ont  encore  apporte  un  appui  indirect.  Dans  cette  conception,  la 
cirrhose  alcoolique  telle  que  nous  l'observons  chez  Thomme  serait 
due  moins  a  Taction  directe  de  l'alcool  sur  le  foie  qu'a  son  inter- 
vention dans  la  production  des  troubles  gastro-inteslinaux,  qui,  a 
leur  tour,  reagiraient  sur  Tappareil  hepatique,  et  seraient  Tinter- 
mediaire  oblige  entre  Talcool  absorbe  et  la  cirrhose.  D'apres 
M.  Ramond  (1)  le  rdle  de  Talcool  serait  celui  d'un  stupefiant  de  la 
cellule  hepatique  qui  faciliterait  la  cirrhose  en  annihilant  le  pouvoir 
d'arret  du  foie  vis-a-vis  des  poisons  intestinaux.  Peut  etre  faut-il 
aussi  faire  intervenir  ici  jusqu'a  un  certain  point  des  infections  por- 
tales  d'origine  gastro-intestinale,  conception  a  laquelle  M.  Laffitte 
avait  ete  amen6  par  la  discussion  des  resultats  fournis  par  les  tenta- 
tives  de  production  experimentale  des  cirrhoses  alcooliques  (2). 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Examen  macroscopique.  — 

A  Touverture  du  ventre  d'un  cirrhotique,  le  premier  fait  qui  frappe, 
apres  Tevacuation  de  Tascite  parfois  tres  abondante,  est  Tinflamma- 
tion  diffuse  et  chronique  qui  parseme  le  peritoine,  surtout  dans  la 
region  de  Thypocondre  droit,  de  plaques  fibreuses,  de  villosit6s, 
d'adherences  filamenteuses  et  parfois  de  vegetations  fortement  vascu- 
laris6es  et  saignant  facilement. 

L'intestin  parait  petit  et  retracte,  le  m£sentere  epaissi,  la  rale  le 
plus  souvent  hypertrophi6e ;  quant  au  foie,  il  est  cache  sous  les 
fausses  cdtes  oil  le  retienncnt  des  adherences  fibro'ides  plus  ou  moins 
laches. 

La  p6rihepatite  se  revele  encore  par  les  neomembranes  qui,  par 
places,  formcnt  a  la  surface  de  Torgane  des  couches  plus  ou  moins 
epaisses. 

Sur  les  points  oil  la  capsule  de  Glisson  est  visible,  elle  apparail 

(1)  F.  Ramond,  Pathogenic  des  cirrhoses  du  foie  {Presse  mM.,  1897,  p.  78). 

(2)  Lakkitte.  Th.  cilee,  Paris,  1892. 
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epaissie,  fibroide,  blanchatre,  surtout  au  niveau  des  sillons  qui 
separent  les  granulations  cirrhotiques. 

Ces  granulations  sont  de  volume  et  de  dispositions  variables,  de 
sorte  que  Ton  peut  observer  les  types  dits  :  foie  granuleux,  foie 
c/oa/e,  foie  lobe",  ou  encore  celui  de  la  cirrhose  enucleanle.  Le  plus 
souventles  granulations  sont  inegales  et  irregulierement  distributes. 
La  forme  generale  de  l'organe  est  habituellement  conservee,  mais 
ses  bords  sont  emousses,  denteles,  et  parfois  le  lobe  gauche,  parti- 
culierement  pris  par  la  cirrhose,  est  reduit  a  une  languette  insigni- 
fiante. 

Le  poids  de  l'organe,  toujours  abaisse,  peut  descendre  jusqu'a  900, 
800  grammes  et  moins  encore.  Sa  coloration  est  jaunStre  ou  gris&tre, 
relevee  par  l'existence  de  granulations  dont  la  teinte  varie  du  jaune 
fauve  au  brun,  plus  rarement  au  vert  bouteille. 

A  la  coupe,  le  foie  crie  sous  le  couteau ;  la  coloration  des  gra- 
nulations s'accuse  plus  nettement ;  le  tissu  fibreux  intermediate 
apparalt  sous  forme  d'une  substance  grise,  semi-transparente,  quel- 
quefois  rosee  ou  meme  rouge.  La  capsule,  lorsqu'on  essaie  de  la 
detacher,  dechire  le  parenchyme  dont  elle  entraine  des  fragments. 
Les  grosses  voies  biliaires  et  la  vesicule  sont  souvent  intactes  et  la 
bile  garde  son  apparence  normale. 

La  rate  est  souvent  tumefiee  ;  on  Fa  vue  atteindre  1 000  et 
1  200  grammes.  Dans  des  cas  plus  rares,  au  contraire,  elle  est  atro- 
phiee,  sa  capsule  est  le  plus  souvent  epaissie  et  fibreuse. 

L'intestin  grele  et  le  gros  intestin  sont  epaissis,  retractes  et 
diminues  de  longueur,  d'autant  plus,  semble-t-il,  que  la  maladie  est 
plus  ancienne;  L'intestin  grele  a  6t6  trouv6  par  Gratia  reduit  a  3m, 55, 
le  gros  intestin  a  1  metre.  Le  tronc  et  les  branches  de  la  veine  porte 
sont  habituellement  dilates ;  on  trouve  egalement  la  grande  et  la  petite 
mesara'ique  dilatees,  ainsi  que  les  veines  portes  accessoires,  les  veines 
hemorrho'idales  et  les  veines  oesophagiennes  ;  la  veine  cave  est  habi- 
tuellement intacte. 

Les  reins  peuvent  6tre  volumineux,  mous,  congestionnes,  ou  au 
contraire  atteinls  de  nephrite  interstitielle.  Dans  ce  cas  on  trouve 
d'ordinaire,  en  meme  temps,  de  l'hypertrophie  du'ventricule  gauche; 
dans  les  autres  cas  le  coeur  est  generalement  mou,  flasque,  surcharg6 
de  graisse,  ainsi  que  cela  se  voit  souvent  chez  les  alcooliques.  Du 
cole  du  poumon  on  note  habituellement  de  la  congestion  hyposta- 
tique  et  a  la  base  de  la  poitrine,  surtout  a  droite,  des  signes  de  pleu- 
resie  seche,  sereuse,  ou  sanguinolente. 

Kn  somme,  a  l'autopsie  d'un  sujet  mort  de  cirrhose  atrophique,  les 
l6sions  essentielles  portent  sur  le  foie,  l'intestin,  la  rate  et,  le  peritoine. 
Si  on  \  ajoute  l'aspect  caracteristique  que  le  malade  presente  avant 
I'ouverture,  avec  son  amaigrissement  extreme  dans  la  portion  sus- 
diaphragmatique  du  corps,  sa  teinte  subicterique  sp6ciale,  son 
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ventre  ascitique,  ses  veines  sous-cutanees  abdominales  dilates,  ses 
membres  inf^rieurs  eL  son  scrotum  oed&raaties,  on  verra  combien  le 
tableau  anatomique  de  la  maladie  est  caraeteristique. 

Exainen  iuicroscopiquc.  —  L'examen  histologique  doit  d'abord 
localiser  le  tissu  sclereux,  et  pour  cela  porter  sur  des  coupes  aussi 
largcs  que  possible.  Colorees  au  picrocarmin,  celles-ci  montrent,  sous 
forme  de  bandes  ros6es,  le  tissu  conjonctif  hypertrophic ;  dans  la 
maladie  de  Laennec  la  cirrhose  est  annulaire  et  l'6tude  des  coupes 
fait  voir  qu'elle  est  periveineuse.  Le  tissu  sclereux  est  a  son  maxi- 
mum lantot  autour  des  veines  porles,  plus  rarement  aulour  des 
M  ines  sus-hepatiques,  le  plus  souvent  a  la  fois  autour  de  ces  deux, 
veines  (cirrhose  biveineu.se). 

Les  anneaux  de  tissu  fibreux  limitent  des  ilols  parenchymateux 
dont  le  volume  est  variable  selon  qu'il  s'agit  de  cirrhose  a  grosses- 
granulations  ou  de  cirrhose  a  petites  granulations.  On  sait,  du  reste> 
que  les  deux  aspects  peuvent  se  rencontrer  dans  un  meme  foie.  Dans 
tous  les  cas,  ces  amas  parenchymateux  sont  formes  de  trabecules 
ayant  perdu  l'ordinalion  radiee  normale.  D'ordinaire  ils  ne  presenlent 
plus  d'orifices  vasculaires  dans  les  cirrhoses  a  petites  granulations, 
parce  que  les  veines  portes  et  les  veines  sus-hepatiques  sont  englobees 
dans  le  tissu  sclereux  (1).  Dans  les  cirrhoses  a  grosses  granulations 
au  contraire  (2),  on  retrouve  des  orifices  vasculaires  au  milieu  des 
elements  parenchymateux.  Ces  orifices  vasculaires  sont,  le  plus 
souvent,  des  veines  sus-hCpatiques,  plus  rarement  de  petits  espaces 
porto-biliaires  ;  quelquefois  des  travees  fibreuses  moins  Cpaisses- 
relient  entre  eux  ces  centres  vasculaires  de  moindre  importance  et 
subdivisent  ainsi  l'alveole  principal  en  logettes  plus  petites.  Les 
dimensions  plus  grandes  des  alveoles  dans  la  cirrhose  a  grosses  gra- 
nulations sont  dues,  ainsi  que  M.  Sabourin  l'a  nettement  demontre,  a 
ce  fait  que  le  tissu  de  sclerose,  au  lieu  de  se  developper  autour  des  vais- 
seaux  de  dernier  ordre,  comme  dans  la  cirrhose  a  petits  grains,  se 
developpe  au  contraire  autour  de  vaisseaux  d'un  calibre  plus  grand, 
desservant  par  consequent  des  portions  plus  etenducs  du  parenchyme 
hepalique. 

Le  tissu  conjonctif,  dans  la  maladie  de  Laennec,  est  d'ordinaire  du 
tissu  adulte,  contenant  au  bout  d'un  certain  temps  une  grande 
quantite  de  fibres  elastiques  qui  expliquent  sa  retractilite.  On  n'v 
trouve  plus  a  ce  moment  que  quelques  elements  cellulaircs  aplatis, 
lamellaires,  parfois  quelques  lacunes  considerees  comme  de  nature 
lymphatique.  En  outre,  le  tissu  conjonctif  conticnt  des  capillaires 
s;mguins  anastomoses,  bordes  d'un  endothelium,  parfois  assez  nom- 
brcux  pour  former  un  veritable  systeme  caverncux  ou  meme  de  v6ri- 
tablesangiomes.  Ony  trouve  encore  des  neocanalicules  biliaires,  mais 

(1)  C'est  A  cet  aspect  que  Charcot  donnait  le  nom  de  cirrhose  monolobulaire. 

(2)  Cirrhose  muliilohulaire  de  Charcot. 
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ordinairement  en  quantity  moindrc  que  dans  lcs  cirrhoses  biliaircs. 

Les  canaux  biliaircs  intorlobulaires  restenl  normaux;  parconlre  les 
veines  portes  ont  lcurs  parois  epaissies,  perdent  leurs  fibres  muscu- 
laires  et  s'obliterent,  par  suite  du  processus  d'endophlebitc  donl,  ellcs 
sont  le  siege.  Lcs  veines  sus-hepatiques  pr6sentent  des  alteration's 
analogues.  Les  cellules  hepatiques  n'offrent  dans  les  cirrhoses 
simples  que  des  lesions  peu  importantes  :  atrophic  simple,  L6ger.e 
infiltration  graisseuse  ou  pigmentaire.  Mais  elles  disparaisscnt  pro- 
gressivement,  etoull'6es  par  le  tissu  sclereux. 

En  dehors  des  lesions  du  foie,  on  constate  toujours  a  l'examen 
in  croscopique  des  lesions  de  peritonile  plus  ou  moins  marquees  selon 
les  cas.  De  plus,  les  rameaux  d'origine  de  la  veine  porte  presentent 
des  lesions  phlebitiques  qui  portent  non  seulement  sur  les  troncs,  mais 
aussi  sur  les  radicules  intestinales  (Dieulafoy,  Giraudeau).  Les  lesions 
de  sclerose  periphlebitique,  de  peritonite  et  en  meme  temps,  d'apres 
Gratia,  d'hypertrophie  des  fibres  longitudinales  lisses  de  Tintestin 
rendent  compte  de  la  retraction  de  cet  organe. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Peu  d'affections  sont  plus  nettement 
caracterisees  que  les  cas  typiques  de  la  cirrhosealcoolique  atrophique 
arrivee  a  sa  periode  d'etat.  L'aspect  des  malades  est  veritablement 
inoubliable  :  la  face  est  amaigrie  et  tiree,  de  couleur  jaune  sale  et  pla- 
quee  au  niveau  des  pommettes  de  varicosit6s  violacees.  Au  thorax,  la 
peau  ecailleuse,  jaunatre,  seche,  est  collee  sur  un  squelette  dont  les 
arcs  saillants  mettent  en  lumiere  un  amaigrissement  d'autant  plus 
i'rappant  qu'il  contraste  avec  une  distension  parfois  enorme  de  l'ab- 
domen  et  un  oedeme  considerable  des  membres  inf6rieurs  et  du  scro- 
tum. L'ascite,  le  meteorisme,  la  retraction  du  foie,  Taugmentation  de 
volume  de  la  rate,  des  veines  complcmentaires  richement  developpees 
sur  la  paroi  abdominale,  des  troubles  digestifs  marques,  des  urines 
rares,  foncees,  des  hemorragies,  une  cachexie  notoire,  tout  cela 
forme  un  ensemble  auquel  le  medecin  ne  peut  se  tromper. 

Mais  avant  que  soit  etabli  ce  syndrome  si  hautement  revelateur, 
il  existc  une  periode  d'une  duree  variable  ou  ne  sc  voient  que  des  signcs 
moms  nets,  plus  dissocies,  dont  le  groupement  progressif  mene  le 
malade  a  la  periode  d'etat  confirmee. 

Periode  preascitique  (Periode  de  precirrhose  (Hanot),  pe- 
riode prodromique,  periode  de  pr6h6patisme,  periode  d'h^patisme). 
—  II  est  bien  difficile  de  dire  exactemcnt  quelle  est  la  duree  possible 
de  cette  periode.  Cependant,  dans  certains  cas,  elleaparu  durer  dix- 
huit  mois  au  moins  (1) ;  elle  est  souvent  plus  courtc.  D'ordinaire  la 
maladie  semble  debuler  par  des  troubles  dyspeptiques  varies.  Un 
prurit  incessant  a  precede  d'un  an,  chez  un  malade  de  Hanot,  le 

(1)  A.  Lehoux,  Contribution  a  Tctucle  c!e  la  cirrliose  alcooliquc.  Predisposition 
et  precirrhose.  Th.  de  Paris,  189  i. 
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del >u I  (Tune  cirrhose  classique.  Peut-dtre  le  contrdle  methodique 
des  fonctions  chimiqucs  du  foie  permcttrait-il,  par  l'cxamen  des 
urines,  de  d6celer  plus  tcH  les  premiers  signes  de  la  souflrunce  de 
l'organe.  Hanot  a  pu  trouver  l'hypoazoturie,  Turobilinurie  et  la 
glycosurie  alimenlaire  chcz  cinq  inalades  atteints  de  cirrhose  atro- 
phique,  de  huit  a  dix  mois  avant  l'elablissement  de  la  p6riode  con- 
firmee. 

Du  resle,  si  le  tableau  symptomalique  est,  au  debut,  tres  incomplel, 
il  ne  tarde  pas  a  prendre  une  signification  plus  precise  par  la  reunion 
d'un  certain  nombre  des  phenomenes  que  Hanot  a  appele  les  petits 
signes  de  la  cirrhose,  par  analogie  aux  petits  signes  du  brightisme. 
Parmi  ces  petits  signes,  il  en  est  de  direcls  et  dus  a  la  lesion  hepa- 
tique  elle-meme;  ce  sont  :  l'hypoazoturie,  la  glycosurie  alimentaire, 
plus  rarement  l'albuminurie  et  la  peptonurie ;  puis  viennent  l'uro- 
bilinurie,  l'existence  de  pigment  rouge  brun  dans  l'urine,  la  polycho- 
lie  pigmentaire,  l'augmentation  des  sels  biliaires  (Cassaet).  Tictere 
dit  hemapheique,  parfois  une  esquisse  de  melanodermie  (1).  II  est 
important  d'ajouter  que  le  plus  souvent  quelques-uns  seulement  des 
signes  precedents  existent,  qu'ils  sont  peu  marqu6s,  et  demandent  a 
etre  d^pistes,  surtout  au  debut  de  la  periode.  On  peut  encore  obser- 
ver, dans  la  region  de  l'hypocondre  droit,  une  douleur  sourde,  assez 
inconstante  du  reste,  mais  quelquefois  presentant  quelques  irradia- 
tions a  distance. 

L'exislence  d'une  hypertrophic  pi^atrophique  dans  la  cirrhose 
alcoolique  a  et6  relevee  par  des  observateurs  dignes  de  foi  dans 
des  fails  particuliers  et  est  admise  comme  une  regie  generale  par  cer- 
tains auteurs.  Mais  Hanot  et  Gilbert  n'ont  jamais  vu  un  foie,  initiale- 
ment  hypertrophic  sous  Finfluence  de  l'alcool,  diminuer  de  volume 
jusqu'a  l'atrophie.  Tous  les  foies  hypertrophiques  qu'ils  ont  observes 
sont  restes  aux  environs  ou  au-dessus  des  limites  normales,  mais 
ne  sont  jamais  descendus  au-dessous. 

Parmi  les  petits  signes  indirects  ou  extrahepatiques  de  la  periode 
pr6ascitique,  il  faut  signaler  d'abord  les  troubles  gastro-inteslinaux. 
Les  plus  frequents  sont  la  perte  de  l'appetit  et  surtout  le  degoutpour 
la  viande  et  les  graisses,  le  mcleorisme  et  la  constipation,  dus  aux 
modifications  survenues  dans  la  composition  de  la  bile  et  son  action 
sur  l'intestin.  L'examen  des  matieres  fournit  des  renseignements 
importants  sur  Tetat  de  la  secretion  biliaire.  Parfois  on  observe 
des  cette  periode  des  crises  de  diarrhee  qui  entrccoupent  la  consli- 
pation  habituelle. 

L'appareil  vasculaire  pr^scntc  aussi,  des  lors,  des  manifestations 
qui  denotent  un  retenlissement  deja  considerable  de  la  lesion  hepa- 
tique  sur  Torganisme.  Ce  sont  des  hemorragies,  particuli6remenl 

(1)  Voy.  Hanot.  Rapporls  de  Tinteslin  ct  du  foie  en  puthologie  (//"  Congrcs 
(rang,  de  mid.  Bordeaux,  1895,  p.  12G  el  12!)}. 
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des  6pistaxis  dela  narine  droite,  ou  bien  des  hemorragics  gingivales, 
cesophagiennes,  gaslriques,  du  purpura,  un  gonflemenl  hemor- 
ro'idaire  marque,  quelqucfois  des  codeines  localises  a  la  face  ou  aux 
mallooles  ;  enfiu  quelqucfois  on  observe  un  cedeme  prdascitirjue  des 
membres  inferieurs,  dont  M.  Gilbert  et  son  eleve  Presles  ont  mis  en 
valeur  I'importance  revelatrice.  Cet  cedeme  est  mou,  blanc,  bila- 
teral, non  douloureux;  il  monte  progressivement  des  mallooles,  ou 
il  a  son  maximum,  vers  la  racine  des  membres.  II  resulte  d'un 
retrecissement  de  la  veine  cave  inferieure  au  niveau  de  son  trajet 
juxtahepatique  (1). 

L'examen  physique  du  foie  ne  revele  rien  d'anormal  a  celte  pe- 
riode  ;  les  augmentations  passageres  de  volume,  signalees  par 
quelques  auteurs,  nous  semblent  devoir  etre  rapportees  a  la  forme 
hypertrophique  que  nous  decrirons  plus  loin.  Par  contre  la  rate  est 
generalement  hypertrophic. 

Pour  garder  de  la  description  precedente  une  notion  veritable- 
ment  applicable  a  la  pratique,  il  faut  se  rappeler  que  ces  symptomes 
n'existent  jamais  au  complet  chez  un  meme  sujet;  que,  par  contre, 
quelqu'un  d'entre  eux  peut  dans  des  circonstances  exceptionnelles 
prendre  des  ce  moment  une  importance  inaccoutumee,  et  meme 
emporter  le  malade  (telles  les  hematemesesdans  le  fait  a  pathogenie 
complexe  de  M.  Menetrier)  (2);  enfin  que  e'est  seulemenl  a  la  fin  de 
cette  periode  que  la  symptomatologie  devient  assez  nette  pour  forcer 
Fattention. 

Periode  ascitique  (Periode  de  cirrhose  confirmee).  —  Aux 
signes  de  la  periode  precedente,  ren  forces  et  plus  nombreux,  vien- 
nent  s'en  joindre  d'autres  qui  sont  veritablement  les  sympt6mes 
cardinaux  de  la  maladie :  l'ascite,  la  circulation  complementaire 
abdominale,  l'atrophie  hepatique. 

L'ascite  debute  d'ordinaire  lentement;  son  developpement  est 
insidieux  et  sa  decouverte  par  le  medecin  une  surprise  pour  le 
malade. 

D'autres  fois,  au  contraire,  son  debut  est  brusque,  son  developpe- 
ment rapide,  et  des  douleurs  abdominales,  d'intensite  variable,  mais 
constantes  dans  ce  cas,  attirent  de  suite  l'aUenlion  du  malade  et  du 
medecin.  A  ces  debuts  differents  correspondent  souvent  des  patho- 
genies differentes,  l'ascite  etant  dans  le  second  cas  en  rapport  moins 
avec  de  simples  troubles  circulatoires  qu'avec  une  poussee  plus 
ou  moins  marquee  de  peritonite,  fait  sur  lequel  certains  modecins, 

^  (1)  Cc  rdtr^cissement  est  provoqud  habituellement  par  une  p6riphlebite  consecu- 
tive a  la  propagation  de  rinflammation  cirrhotique  de  la  capsule,  dc  la  game  des 
veincs  sus-  hepatiques  ou  du  pcritoine  perilnSpatique  ;  il  peut  encore  etre  du  a 
l'elranglement  du  vaisseau  par  une  bride  fibreusc.  —  A.  Gimiurt,  in  H.  Pheslks, 
De  lccdcmc  prcascitique  des  membres  inferieurs  dans  la  cirrhose  a'.cooliquc  atro- 
phique.  Th.  de  Paris,  1892. 
{2j  MiJMiTiuEn,  Soc  mid.  des  hop.,  4  deccmhre  1800 
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en  particulier  MM.  Potain,  Rendu,  out.  a  juste  Litre  appeld  L'atteiir 
lion. 

L'aseite  est  parfois  masqu6eparle  m6t6orisme,  qui,  datant  de  la 
pe'riode  prodromique,  est  devenu  consid6rable.  Ilfaut  done  la  recher- 
cher  aver  soin,  varier  les  positions  du  malade,  el  chez  la  ferame 
s'aider  du  toucher  vaginal,  qui,  dans  la  station  debout,  montre  les 
culs-de-sac  lc  plus  souvent  bombes,  I'uterus  paraissant  a  la  i'ois 
plus  mobile  et  moins  lourd.  On  pourrait,  dit-on,  par  ce  proc<£d6, 
dcceler  des  ascites  de  500  grammes  et  m6me  parfois  moindres.  Nous 
n'avons  pas  a  decrire  ici  les  signes  fournis  par  l'inspeclion,  la  per- 
cussion, la  recherche  du  flot  dans  les  cas  oil  l'aseite  est  manifeste. 

Le  liquide  ascitique,  dans  la  cirrhose  de  Laennec,  est,  a  moins  de 
complications,  mobile  dans  la  cavite  abdominale.  Son  abondance 
est  variable  ;•  il  n'est  pas  rare  de  voir  des  ponctions  fournir  10  et 
15  litres  de  liquide.  Sa  quantite  s'accroit  avec  les  progres  du  mal;  il 
se  reproduit  d'ordinaire  tres  vite  et  n6cessite  des  ponctions  mul- 
tiples qui  conduisent  a  Vanemie  sereuse  (Gilbert  et  Gamier).  La  com- 
position du  liquide  ascitique  varie  selon  les  cas ;  il  peut  elre  sereux, 
sero-fibrineux,  sanglant.  Ces  deux  derniers  aspects  tiennent  a  l'exis- 
tence  de  complications  inflammatoires  du  c6te  du  peritoine  et  a  la 
rupture  des  vaisseaux  neoformes  contenus  dans  des  adherences  qui 
ne  sont  pas  encore  devenues  fibreuses. 

La  composition  chimique  du  liquide  ascitique  ordinaire  est  celle 
des  epanchements  sereux  non  intlammatoires,  e'est-a-dire  que  sa 
densite  est  faible  (1010  a  1016),  sa  reaction  alcaline,  et  qu'il  ne  con- 
tient  que  peu  de  matieres  solides:  20  a  25  grammes  par  litre,  dont  une 
moitie  environ  est  formee  de  matieres  albuminoides  (serine  et  globu- 
line).  II  ne  contient  pas  de  fibrinogene,  aussi  n'est-il  pas  spontane- 
ment  coagulable.  Les  autres  elements  sont  de  faibles  quantites  d'ur6e, 
de  sucre,  d'urobiline,  de  cholesterine,  de  paralbumine  et  de  mrtal- 
bumine,  des  sels  inorganiques.  Ouand  le  liquide  est  inflammatoire 
la  quantite  de  matieres  albuminoides  passe  au  double  et  en  m6me 
temps,  au  lieu  de  quelques  rares  elements  figures,  leucocytes  et 
cellules  epitheliales,  on  trouve  des  cellules  en  quantite  notable  et  des 
germes  varies. 

Dans  un  fait  rarede  cirrhose  atrophiquea  marche  rapidc,  n'appar- 
tenant  pas,  par  consequent,  a  la  forme  vulgairc  de  la  maladie  de 
Laennec,  M.  Merklen  a  trouve  un  epanchement  chyliforme  (1). 

La  circulation  collaterale,  qui  sY'tablit  au  niveau  des  parois  de 
Tabdomen,  a  la  suite  de  la  gene  que  le  sang  eprouvc  a  traverser  le 
foie,  se  developpe  d'ordinaire  parallelemcnt  a  l'aseite,  mais  precede 
cependant  cette  derniere  dans  certains  cas  rares  ou  sa  valeur  diagnos- 
liquc  devient  alors  considerable.  Les  veines  sous-cutan6es  abdomi- 

(1)  MbrkiiBN,  Ascite  chyliforme  cL  cirrhose  atrophique  du  foie  ;'i  marche  rapide 
{Sem.  mdd.t  1897,  p.  181). 
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nales  dilates  Torment  un  lacis  donl  les  branches  vcrLicales  sont 
beaucoup  plus  developpees  et  moins  llexueuses  que  les  branches 
horizontals ;  clles  s'&enderit  surtout  dans  la  parlicdroiLc  de  V abdomen, 
entre  l'appendice  xiphoide  et  le  pubis,  d'ordinaire  plus  developp6cs 
dans  la  partie  sus-oml>ilicale.  La  comparaison  classique  avec  unc  trie 
de  medusese  verifie  surtout  quand  quelques  veines  verticales  prennent 
un  developpement  plus  considerable.  On  en  a  vu  atteindre  le  volume 
•d'une  grosse  plume  d'oie.  Si  Ton  appuie  legerement  le  doigt  sur  ces 
gros  troncs,  on  y  percoit  parfois  un  fremissement  leger,  et  le  stethos- 
cope y  peut  faire  entendre  un  souffle  doux,  continu,  renforce  a 
chaque  inspiration.  Le  courant  sanguin  dont  on  apprecie  la  direction 
en  vidant  un  segment  vasculaire  a  l'aide  d'une  pression  exercee  avec 
les  doigts,  se  fait  le  plus  souvent  de  haut  en  bas,  quelquefois  de  bas 
•en  haut,  ou  dans  les  deux  sens.  Dans  le  premier  cas,  le  sang  regagne 
la  veine  cave  inferieure  par  les  veines  saphenes  et  iliaques  ;  dans 
Je  second  il  retourne  au  cceur  par  Tintermediaire  des  mammaires 
internes.  En  tout  cas  le  sang  est  ramene  aux  veines  de  la  paroi 
-abdominalc,  soit  par  le  groupe  des  veines  portes  accessoires  paraom- 
bilicales  de  Sappey,  qui,  courant  le  long  du  ligament  falciforme, 
mettent  en  communication  la  branche  gauche  de  la  veine  porte 
avec  les  veines  sous-cutanees  aboutissant  aux  environs  de  l'om- 
bilic,  veines  ombilicales,  veines  epigastriques,  tegumenteuses  abdo- 
minales,  mammaires  internes  (Sappey),  soit  meme  par  un  reta- 
blissement  de  la  circulation  dans  la  veine  ombilicale  (Baumgarten). 
Les  systemes  anastomotiquesprofonds  sont  egalement  dilates  et  con- 
courent  a  ramener  vers  la  circulation  generale  le  sang  du  systeme 
porte ;  les  veines  portes  accessoires  du  ligament  suspenseur  etablissent 
une  derivation  partielie  par  la  voie  des  veines  diaphragmatiques. 
Celles  qui  naissent  autour  du  cardia  utilisent  de  meme  leurs  anasto- 
moses avec  les  veines  cesophagiennes  et  phreniques,  et  les  varices 
cesophagiennes  ne  sont  pas  sans  faire  courir  de  serieux  dangers  aux 
malades;  celles  qui  naissent  du  rectum  se  dilatent  et  entrainent  la 
distension  des  hemorroidaires  superieures,  lesquelles  aboutissent, 
on  le  sait,  au  systeme  cave.  Enfin  les  veines  du  systeme  de  Retzius 
contribuenl  aussi  pour  leur  part  a  ramener  vers  la  veine  cave  infe- 
rieure le  sang  qui  coule  dans  une  partie  des  branches  d'origine 
intestinale.  G'est  done  uniquement  a  leur  situation  superficielle  que 
les  Venn  -  des  parois  abdominales  doivent  de  fournir  un  des  meillcurs 
signes  diagnostiqucs  de  la  maladie  de  Laennec. 

'  '  lie  dilatation  doit  naturellement  efre  en  rapport  avec  le  degre  de 
Tobstacle  intrah6patique,  particulierement  avec  le  degre  de  retrecis- 
semenl  du  Systeme  sus-hepatiqile.  Dans  le  foic  meme  unc  certaine 
derivation  se  fait  par  les  veines  sus-hepato-glissonnicnnes  :  plus  rare- 
menl  une  perm6abilite  persistant-  du  canal  d'Ar.anzi  (ens  de  Burrow, 
de  Leyden)  permet  un  retour  plus  rapide  encore  du  sang  porte  au 
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systeme  cave.  On  conQoit  que  lorsque  ces  voies  anastomotiques  sont 
developpees,  la  cirrhose  puisse  pendant  as»  z  longlemps  evoluer  sans 
ascite.  Ainsi  s'expliquent  un  certain  nombre  de  fails  de  cirrhose 
latenle. 

Dans  deux  cas  Hanot  a  vu  des  varices  lymphatiques  tres  develop- 
pees dans  la  partie  sous-ombilicale  de  l'abdomen  (1). 

L'atrophie  hepatique  est  le  troisieme  grand  signe ;  elle  est  parfois 
difficile  a  constater,  car  l'inspection  n'apprend  rien  a  son  6gard,  et 
souvent  la  percussion  estrendue  incertaineet  la  palpation  impossible 
par  1'ascite  et  le  meteorisme  abdominal.  Aussi  est-on  trop  souvent 
oblige  d'attendre  pour  se  renseigner  qu'une  ponction  ait  vide  l'ab- 
domen. L'exploration  devient  alors  aisee,  surtout  si  elle  est  imm6- 
diatement  pratiquee ;  la  main,  glissee  entre  les  fausses  cdtes  et  l'or- 
gane,  peut  atteindre  celui-ci,  apprecier  sa  resistance  et  sa  durete 
anormales,  sentir  sa  surface  irreguliere  et  granuleuse,  parfois  legere- 
ment  lobulee,  son  bord  libre,  moins  nettement  tranchant  que  d'ordi- 
naire,  mousse  et  irregulierement  festonne,  echancre  profondement 
au  niveau  de  l'encoche  normale.  La  percussion,  devenue  aussi  plus 
facile,  confirme  les  resultats  de  la  palpation  ;  elle  permet  de  constater 
une  diminution  generale  des  dimensions  de  l'organe  avec  une  atrophie 
souvent  predominante  sur  le  lobe  gauche. 

II  est  sage  de  profiter  des  facilites  d'exploration  donnees  par  la 
ponction  pour  determiner  en  meme  temps  le  volume  de  la  rate. 
Dans  la  regie,  on  trouvera  cet  organe  hypertrophic,  et  alteignant  a 
la  percussion  des  dimensions  de  10  a  15  centimetres  de  largeur  sur 

10  a  12  de  hauteur  (2).  L'organe,  dans  ces  conditions,  devient  acces- 
sible a  la  palpation,  qui  le  montre  dur,  quelquefois  douloureux, 
debordant  plus  ou  moins  les  fausses  c6tes;  dans  les  grosses  hyper- 
trophies, il  est  le  siege  d'un  bruit  de  souffle  systolique  assez  fort, 
que  M.  R.  Leudet  a  compare  au  souffle  uterin.  Dans  des  cas  plus 
rares,  la  rate  garde  son  volume  normal  ou  s'atrophie. 

Un  autre  signe,  qui,  bien  que  negatif,  vient  immediatement,  par  son 
importance,  apres  les  precedents,  c'est  l'absence  d'ictere  due  a 
Fint6grite  relative  des  voies  biliaires.  L'ictere  pourrait  pourtant  se 
rencontrer  dans  un  quinzieme  des  cas  environ,  d'apres  M.  Rendu  (3). 

11  affecte  une  marche  lente,  est  peu  intense,  a  moins  qu'il  ne  soil  a 
mettre  sur  le  compte  d'une  poussee  d'angiocholite.  S'il  n'y  a  pas 
d'ictere  vrai,  il  y  a  toujours  chez  ces  malades  une  coloration  jaune 
sale  speciale  de  la  peau  et  des  conjonctives,  qui  est  en  relation 
evidente  avec  les  troubles  de  la  fonction  chromatogenique  de  la 

(1)  Hanot,  Soc.  mcd.  des  hop.,  lN9r>. 

(2)  Dans  un  cas  de  M.  Bouchard,  la  matilu  transversalc  etait  de  26  centimetres, 
la  matitc  verticale  dc  13,  et  on  entendait  au  niveau  de  l'organe  un  souffle  intense. 

(3)  Cite  par  M.  ChaulTard.  Nous  n'avons  retrouve"  la  trace  dcrite  de  cette  opinion  de 
M  .  Rendu,  ni  dans  son  remarquablc  article  du  Dictionnaire  encyclopidique,  ni  dans 
scs  Cliniques. 
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cellule  hepatique.  Le  serum  sanguinpresentc  unc  coloration  jaune  plus 
on  moins  marquee,  due  a  la  pr6sence  de  pigments  biliaires  modifies 
qui  eteignent  la  parlie  droite  du  spectre.  II  conlient  de  l'urobiline. 

Pendant  que  les  signes  pr6c6dents,  ascite,  circulation  complemen- 
taire  abdominalc,  atrophic  h6patique,  hypertrophic  splenique,  pren- 
nent  leur  complet  developpement,  on  assiste  a  l'epanouissement 
parallele  d'un  certain  nombre  d'autres  ph6nomenes  morbides  dont  la 
reunion  acheve  de  completer  le  tableau  pathologique. 

La  langue  est  le  plus  souvent  lisse,  unie,  luisante,  d'un  rouge  vif, 
a  moins  que  n'existe  depuis  longtemps  un  catarrhe  gastrique  alcoo- 
lique  prononce,  ayant  donne  au  contraire  une  langue  large,  plate, 
etalee,  blanc  grisatre.  La  muqueuse  buccale  participe  des  caracteres 
de  la  langue;  la  gingivite  est  habituelle,  souvent  merae  la  muqueuse, 
au  niveau  du  collet  des  dents,  est  tomenteuse,  grisatre,  saignante  ;  et 
l'on  a  pu  voir  des  malades  emportes  par  une  gingivite  hemorra- 
gique. 

L'estomac  est  tout  a  fait  trouble  dans  son  fonctionnement  :  le  plus 
habituellement  on  trouve  les  signes  d'une  hypopepsie  plus  ou  moins 
intense  pouvant  aller  jusqu'a  l'apepsie.  Rien  de  special  a  dire  de 
cette  symptomatologie  qui  n'ait  ete  d6crit  dans  le  volume  precedent. 
Ce  qui  est  beaucoup  plus  caracteristique  de  la  cirrhose,  ce  sont  les 
hematemeses.  Deja  nous  avons  signale  ce  symptome  a  la  premiere 
periode,  mais,  tandis  qu'il  s'agissait  alors  le  plus  souvent  d'hemate- 
meses  assez  legeres,  quelquefois  a  repetitions,  mais  ne  faisant  courir 
au  malade  aucun  danger  bien  grave,  il  s'agit  maintenant  d'hemorra- 
gies  gastro-intestinales  prol'uses,  abondantes,  souvent  impossibles 
a  arreter  et  pouvant  entrainer  la  mort  du  malade.  On  pourrait  com- 
parer ces  hemorragies  a  celles  qui  accompagnent  le  debut  et  la 
periode  ulcereuse  de  la  tuberculose  pulmonaire,  si  a  Tautopsie  on 
trouvait  toujours  les  varices  cesophagiennes  et  cardiaques  ulcerees, 
ce  qui  n'est  pas  la  regie,  1'hemorragie  paraissant  due  bien  plus  a  une 
dyscrasie  sanguine  qu'a  des  alterations  vasculaires. 

La  constipation  de  la  premiere  periode  fait  place  a  une  diarrhee, 
qui,  d'abord  intermittente,  finit  par  devenir  continue.  Quelquefois 
uirleniques,  meme  en  l'absence  de  vomissements  sanguins,  les  selles 
sont  le  plus  souvent  decolorees  ou  bien  presentent  une  colora- 
tion anormale  verdatrc  sur  la  nature  de  laquelle  on  n'est  pas  fix6; 
d'autres  fois  si-reuses  ou  meldes  de  glaires,  elles  t6moignent  de  l'en- 
1 1  rite  ou  de  la  colilc  qui  souvent  accompagnent  la  cirrhose.  Si  nous 
ajoutons  a  ces  signes  un  bourrelet  hemorro'idaire  moins  frequent 
qu'on  ne  l'a  dit,  nous  aurons  tcrmine  l'enumeration  des  ph6nomenes 
morbides  releves  du  c6l6  de  l'mtestin. 

Le  syndrome  urinaire,  que  l'on  rencontre  a  la  periode  d'etat,  indique 
la  pari  pr6cise  queprend  la  cellule  hepatique  aux  alterations  cirrho- 
tiques ;  son  etude  est  done  d'un  tres  grand  interdt.  L'urine  esl 
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•diminuee,  atteiat  rarement  un  Hire,  tombe  au^dessous  de  500  grammes 
dans  les  dernieres  scmaines.  La  density  dc  ces  urines  est  naturelle- 
ment  augmcntec.  Forlement  cbargees  d'urates  etd'acide  urique,  elles 
donnent  un  dep6t  briqucte  Ires  epais,  forlement  colore;  elles  con- 
iiennent  du  pigment  rouge  brun  et  donnent  par  l'acide  nitrique  la 
.reaction  dile  hcmapheique  dc  Gubler.  Le  spectroscope  y  denote  de 
Turobiline;  parfois  on  y  trouve  de  l'albumine,  des  peptones. 

L'acidite  de  ces  urines  est  accrue,  du  fait  de  leur  rarefaction, 
de  l'augmentation  de  l'acide  urique  et  aussi  de  l'existence  d'acides 
•anormaux  signal'' s  par  certains  auteurs  :  acides  gras  (von  Jaksch), 
acide  lactique  (Stadelmann,  Weintrand),  acide  phosphog!) cerique 
(Lupine),  peut-etre  acide  carbamique  (Dreschfeld).  La  plupart  de  ces 
•corps  sont  probablement  des  produits  des  fermentations  anormales 
gastro-intestinales  que  la  cellule  hepatique  est  impuissante  a  arrSter. 
En  tout  cas,  mesuree  directement  avec  les  liqueurs  alcalines  tilrees, 
J'acidit6  urinaire  se  montre  augmentee,  quoique  inferieure  a  ce  que 
Ton  altendrait  apres  cette  longue  enumeration. 

Les  urines  des  cirrhotiques  subissent  tres  facilement  la  fermenta- 
tion ammoniacale,  et  des  le  moment  de  leur  emission,  certains 
auteurs  y  ont  trouve  une  quantite  anormale  d'ammoniaque.  On  y 
trouve  egalementde  la  leucine,  de  la  tyrosine,  autres  temoins  de  la 
combustion  incomplete  des  matieres  azotees.  Pourtant  dans  des 
.recherches  recentes,  Fawitzky  et  Weintrand  auraient  trouve  nor- 
mal le  rapport  entre  les  differentes  formes  de  l'azole  urinaire, 
completement  et  incompletement  oxyde.  Nous  avons  deja  vu  que 
•d'une  faQon  generate  la  quantite  d'uree  est  diminuee;  cette  diminu- 
tion d'apres  ces  derniers  auteurs  serait  en  rapport  avec  l'insuffisance 
de  l'alimentation  bien  plus  qu'avec  le  mauvais  fonctionnement  du 
foie. 

II  nous  reste  a  signaler  Texistence  de  la  glycosurie  alimentaire  et 
la  toxicite  extreme  des  urines  de  ces  malades,  chez  qui  a  la  periode 
d'etat  le  coefficient  urotoxique  est  souvent  double,  quelquefois  triple 
de  ce  qu'il  est  a  l'etat  normal,  c'est-a-dire  que  par  kilogramme  un 
homme  cirrhotique  excrete  chaque  jour  une  quantite  de  poison 
deux  ou  trois  fois  plus  considerable  qu'a  l'etat  de  sante  (Surmont). 

Le  coeur  est  afl'aibli,  et  explique  la  faiblesse,  la  mollesse  du  pouls. 
La  tension  artrrielle  s'abaisse  et  le  sphygmomanometre  marque  de 
onze  a  quatorze  divisions.  On  a  decrit,  au  niveau  du  cocur,  des 
souffles  multiples  dont  les  rapports  avec  la  cirrhose  sont  insuffisam- 
ment  etablis.  L'affaiblissement  de  la  circulation  centrale  et  periphe- 
rique  el  la  gene  mecanique  due  a  1'exisLcnce  de  1'ascite  expliquent 
ais6ment  l'apparition  d'un  oedeme  qui  prend  progressivement  toute 
la  moitie  inf6rieure  du  corps  et  fait  contraslc  avec  l'amaigrissemenl 
•cachectique  de  la  partic  superieure.  Pourtant  on  observe  parfoisdans 
ces  derriieres  parties  des  oed6mes  localises  a  la  face,  aux  paupieres,  a 
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line  main  ;  ces  cedemes,  fugaces,  matutinaux,  ou  au  contraire  termi- 
naux,  cachectiques  onL  ele  compares  sous  le  nom  d'cedemes  hepa- 
kiques  (Hanot)  aux  cedemes  renaux  de  meme  allure. 

Du  c6L6  de  l'appareil  respiraloire,  on  nole  d'abord  une  dyspnee 
mecanique  due  a  l'immobilisalion  de  la  base  du  thorax  et  a  la  dimi- 
nution de  la  mobiliU''  du  diaphragme  par  la  distension  abdominale  et 
par  les  poussces  inflammatoires  dont  le  peritoine  perihepatique,  la 
partie  droitede  la  voute  phrenique  et  souvent  la  plevre  droite  sont  le 
siege.  A  cette  dyspnee  mecanique  se  rattache  encore  Toedeme  des 
bases.  La  toxemie  engendree  par  la  lesion  hepatique  peut  elle-meme 
etre  cause  de  dyspnee;  enfin,  facilitee  par  la  decheance  du  terrain, 
Tinfection  bronchique  amene  souvent  la  bronchile,  la  broncho- 
pneumonie,  voire  la  tuberculose  pulmonaire. 

Le  retentissement  de  la  perihepatite  sur  la  plevre  est  pour  ainsi 
dire  constant ;  il  se  manifeste  sous  la  forme  soit  de  pleurite  secher 
soit  de  pleuresie  sereuse,  soil  meme  de  pleuresie  hemorragique,  qui 
siegent  d'une  fagon  presque  constante  a  droite  ;  sereuse  ou  hemorra- 
gique, la  pleuresie  a  les  memes  signes  physiques,  une  marche  chro- 
nique  et  est  generalement  bien  supportee.  Son  6volution  passe  sou- 
vent inapergue  au  milieu  du  complexus  cirrhotique  et  n'en  aggrave  pas 
habituellement  le  pronostic.  La  pleuresie  hemorragique  semble  due 
soit  a  la  rupture  des  varices  des  veines  pleurales,  soit  a  des  degene- 
rescences  granulo-graisseuses  des  capillaires,  soit  a  la  rupture  des 
vaisseaux  des  neomembranes,  soit  a  la  dyscrasie  sanguine,  soit  a 
Taction  combinee  de  plusieurs  de  ces  facteurs. 

Dans  cesdernieres  annees,  on  a  releve  parmi  les  accidents  d'origine 
hepatique  un  certain  nombre  de  troubles  dus  a  Tintoxication  du  sys- 
teme  nerveux  par  les  produits  qu'une  depuration  hepatique  insuffi- 
sante  laisse  dans  le  sang ;  de  ces  troubles  les  uns  sont  consideres 
par  M.  L6vi  comme  de  faible  importance;  tels  sont,  par  exemple,  les 
modifications  du  caractere,  la  lassitude,  l'asthenie  musculaire,  la 
cephalalgie,  les  vertiges,  l'insomnie,  la  somnolence,  la  narcolepsie, 
des  troubles  de  la  sensibilite  generale  :  prurit,  nevrite  toxique,  trou- 

s  vaso-moteurs;  des  modifications  de  la  reflectivity;  des  troubles 
oculaires  :  xanthopsie,  h6meralopie,  rdtinite  pigmentaire,  ambliopie, 
oedeme  papillaire  transitoire,  asth^nopie,  troubles  pupillaires.  Un 
certain  nombre  de  ces  petits  accidents  peuvent  s'observer  dans  la 
cirrhose  atrophique;  a  cote  d'eux  il  en  est  d'autres  infiniment  plus 
graves,  comme  le  coma  hypofhermique,  le  delire,  la  folic  (Klippel), 
les  convulsions,  le  tremblemenl,  qui,  parfois  transitoircs,  Irop 
souvent  se  groupent  en  un  syndrome  hepatique  terminal  qui  n'est  en 
somiiic  <|ue  la  forme  nerveuse  de  Imsuffisance  hepatique.  veritable 
h6patotoxemie  nerveuse,  selon  l'expression  de  M.  L6vi  (1). 

(1)  Mm,  Troubles  ncrvcux  d'origine  hepatique  (Ileiwitotoxeniie  nerveuse). 
Th.  de  Paris,  1896. 
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La  peau  chez  les  malades  est  souvent  seche,  ecailleuse ;  la  sueur 
est  supprimee.  Sur  les  parties  oeddmatiees,  sur  le  ventre,  sur  les 
membres  inferieurs,  au  scrotum,  se  produisent  des  6raillurcs,  trop 
souvent  point  de  depart  d'ery  themes,  de  lymphangites,  d'erysipeles 
dont  la  venue  peut  hater  la  fin  du  malade. 

On  voit,  par  lalongue  enumeration  qui  precede,  combien  de  signes 
accessoires  peuvent  venir  se  joindre  aux  grands  phenomenes  carac- 
teristiques  de  la  cirrhose  et  varier  ainsi  a  Finfini  l'aspect  des  malades. 
Appareil  digestif,  appareil  respiratoire,  appareil  circulaloire,  appareil 
urinaire,  systeme  nerveux,  tous  les  grands  rouages  de  l'organisme 
peuvent  etre  pris  Fun  apres  Fautre  ou  simultandment. 

Marche.  — Duree.  — Terminaison.  —  Complications. —  La 
cirrhose  atrophique  marche  naturellement  vers  une  cachexie  progres- 
sive dont  Faboutissant  terminal  est  Finsuffisance  h6patique  avec  les 
redoutables  toxemies  qui  en  sont  la  consequence.  Les  malades  suc- 
combent  ainsi  dans  le  coma  hypothermique  accompagne  ou  non 
d'ictere  terminal. 

La  duree  de  la  maladie  est  difficile  a  apprecier  etant  donnee 
Fobscurite  des  signes  du  debut ;  elle  oscille  en  moyenne  entre  un  an 
et  deux  ans,  suivant  la  nature  des  complications  qui  se  produisent, 
Fetat  de  resistance  anterieur  du  malade,  Fetat  des  reins,  des  voies 
digestives,  les  habitudes  hygieniques,  etc.  Elle  peut  etre  abregee  soit 
par  suite  de  Fexageration  notable  d'un  des  symptdmes  habituels  tel 
que  Fascite,  soit  par  suite  de  Fapparition  de  complications. 

Lorsque  Fascite. est  abondante,  se  reproduit  rapidement  apres  la 
paracentese  et  necessite  ainsi  des  ponctions  repetees,  se  realise  un 
etat  particulier  auquel  MM.  Gilbert  et  Gamier  (1)  ont  donn6  Fappel- 
lation  cVanemie  sereuse.  Les  malades  ont  le  visage  amaigri,  le  nez 
pince,  les  traits  tir6s,  le  teint  plombe,  la  peau  seche.  Tres  faibles,  ils 
s'6teignent  doucement  ou  dans  une  syncope.  Ge  syndrome  s'accentue 
apres  chaque  ponction,  alors  que  la  depletion  peritoneale  favorise 
une  abondante  exsudation  du  serum  sanguin,  exsudation  qui  a 
d'autre  part  pour  effet  d'accroitre  la  soif,  d'augmenter  Foligurie,  de 
tarir  la  sudation  et  la  diarrh6e  lorsqu'elles  existent,  de  faire  decroitre 
lesoedemes,  au  moins  momentanement,  de  deprimer  la  pression  arte- 
riole deja  trop  basse,  et  de  determiner  une  hyperglobulie  passagere, 
telle  que  le  nombre  des  hematies  peut  s'elever  de  plus  de  deux  millions. 

Au  premier  rang  des  complications,  il  faut  citer  les  htimorragies; 
la  plupart  d'entre  elles  peuvent  donner  lieu  a  des  accidents  graves, 
soit  par  leur  abondance,  soit  par  leur  localisation;  il  en  est  ainsi  des 
hemorragies  m6ningees,  p6ritoneales  que  Fautopsie  fait  parfois 
decouvrir  chez  les  malades.  Les  hemorragies  qui  le  plus  souvent 
donnent  lieu  a  des  accidents  mortels  sont  celles  du  lube  digestif. 

(1)  A.  Gilbert  et  M.  Garnier.,  Dc  Tandniie  scrcuse.  Soc.  de  biologie,  29  jan- 
vicr  1898. 
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Leurs  caractercs,  hematemese  on  melena,  sont  variables  selon  lcur 
origine  (cesophage,  estomac,  intcsLin)  et  surtout  leur  pathogenie;  les 
uncs  sontla  consequence  de  l'ouverture  d'un  vaisseau  ulcere  (varices 
cesophagiennes  ulcerees,  3  Ibis  sur  14  cas  dans  une  statistique  de 
Debove  et  Courtois-Suffit),  les  autres  paraissent  etre  la  cons6quence 
d'une  exhalation  sanguine  considerable  au  niveau  dcs  capillaires  du 
tube  digestif.  Ce  phenomene  est  dCl  a  la  congestion  subite  etviolente 
des  vaisseaux  de  l'intestin.  Dansun  fait  de  M.  Menetrier(l),  cette  con- 
gestion avait  ete  la  consequence  d'une  thrombose  de  la  veine  porte  ; 
d'autres  fois  elle  serait  due  (Debove  et  Courtois-Suffit)  a  une  vaso- 
dilatation des  vaisseaux  intraabdominaux,  vaso-dilatation  qui,  par 
suite  de  l'obstacle  apporte  par  la  sclerose  du  foie  et  de  la  rate  a  la 
fluxion  de  ces  organes,  se  cantonnerait  uniquement  dans  les  parois 
du  tube  digestif.  Les  lesions  vasculaires  que  nous  avons  signages  a 
ce  niveau,  favorisent  la  production  des  hemorragies,  de  meme  que  la 
dyscrasie  sanguine  qui  accompagne  les  lesions  du  foie.  Fait  curieux, 
on  a  note  que  les  hemorragies  etaient  surtout  frequentes  dans  les 
faits  oil  il  y  a  peu  ou  pas  d'ascite,  celle-ci  ayant,  d'apres  certains 
auteurs,  l'effet  heureux  d'empecher  les  augmentations  trop  violentes 
de  pression  dans  les  vaisseaux  de  l'abdomen. 

Parmi  les  autres  complications,  il  faut  citer,  en  dehors  de  la 
peritonite  chronique,  de  regie,  nous  Tavons  vu,  des  peritonitesaigues 
<lues  a  l'introduction  de  germes  par  une  ponction  septique,  ou  a 
leur  exode  spontane  hors  de  la  cavite  intestinale,  et  des  pe>ito- 
nites  tuberculeuses,  sur  lesquelles  MM.  Lancereaux  et  Delpeuch  ont 
appele  Tattention.  A  point  de  depart  intestinal,  les  lesions  ont  dans 
ce  cas  une  evolution  fibreuse,  la  marche  de  l'affection  est  subaigue, 
mais  saterminaison  fatale.  Le  ventre,  deja  ascitique,  devient  doulou- 
reux a  la  pression,  et,  spontanement,  des  coliques  intestinales,  de  la 
diarrh^e,  des  vomissements  apparaissent,  en  meme  temps  qu'une 
fievre  a  exasperation  vesp6rale  et  des  sueursprofuses.  L'ascite  devient 
moins  mobile,  et,  apres  la  ponction,  la  main  percoit  la  crepitation, 
les  empatements,  les  gateaux  irreguliers  de  la  peritonite  tubercu- 
leuse. 

Citons  encore  parmi  les  complications  abdominales  la  pylephlebite, 
souvent  non  diagnostiquee  pendant  la  vie  faute  de  signes. 

Enfin  le  cirrhotique  peut  mourir  victime  d 'infections  auxquelles 
il  est  incapable  de  resister:  parmi  les  plus  fr6quentes,sont  la  broncho- 
pneumonic,  la  pneumonie,  la  tuberculose  pulmonaire,  l'endocardite 
infectieuse,  l'e>ysipele. 

Formes.  —  On  reconnait  a  la  maladie  de  Laennec  des  formes 
frusles,  latentes  et  anormales. 

Les  formes  frustes,  qui  nc  cr6ent  qu'un  tableau  symptomatique 


(1)  Mi'iMiTHiKH,  Soc.  mid.  des  hop.,  189G. 
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6bauch6  oil  manquent  plus  ou  moins  compl^temenl  I'ascite,  la  circu- 
lation collaterals,  etc.,  de  mfime  que  les  formes  latentes,  oil  tous  les 
sympt6mes  cardinaux  font  egalemem  d&faut,  sont  les  uues  et  les 
autres  cxceptionnelles. 

TantOt  elles  demeurent  tclles  pendant  toule  la  duree  de  leur  evolu- 
tion; tantdt  elles  succedent  aux  formes  communes,  et  Ton  peut  dire 
de  celles-ci  que,  am61iorees  ou  gueries,  elles  se  sont  transformers  en 
frustes  ou  latentes  (1). 

Entre  les  formes  anormales,  nous  accorderons  une  mention  a  celles 
dans  lesquelles  se  developpe,  ant6rieurementa  I'ascite,  un  cedeme  des 
membres  inf^rieurs  propre  k  egarer  le  diagnostic. 

Une  autre  mention  doit  etre  accorded  a  la  cirrhose  alcoolique  des 
enfants  et  des  jeunes  gens,  qui  affecterait  une  marche  plus  aigue  que 
celle  des  aclultes,  serait  remarquable  par  la  frequence  des  hemor- 
ragies  et  la  precocity  de  l'hypertrophie  de  la  rate,  et  serait  en  sorarae 
d'un  pronostic  plus  severe  (2). 

PRONOSTIC.  —  Le  pronostic  de  la  maladie  de  Laennec  est  done 
tres  grave,  puisque  la  terminaison  fatale  est  de  regie.  Pourtant  dans 
ces  dernieres  annees  on  a  public  un  certain  nombre  de  cas  de  gue- 
rison,  mais  Tun  de  nous(3)  (Gilbert)  a  montre  qu'il  ne  fallait  pas  con- 
fondre  la  disparition  du  syndrome  cirrhotique,  en  particulier  la  dis- 
parition  de  I'ascite,  avec  la  guerison  vraie  qui  correspondrait  a  la 
disparition  de  la  sclerose  du  foie.  Puis  Hanot  et  Gilbert  ont  demontrc 
que  les  cirrhoses  qui  guerissent  appartiennent  presque  toutes  au 
type  decrit  plus  loin  de  cirrhose  alcoolique  hypertrophique ;  les  faits 
d'amelioration  dans  la  forme  atrophique  restent  en  somme  d'une 
rarete  extreme. 

DIAGNOSTIC.  —  A  la  periode  preascitique,  le  diagnostic  de  la 
cirrhose  atrophique  est  tres  difficile ;  en  presence  d'un  malade 
alcoolique,  presentant  du  prurit  ou  des  6pistaxis  a  repetition,  ou 

(1)  Un  fait  des  plus  instructifs  au  point  de  vue  de  la  transformation  de  la  forme 
commune  en  forme  latente,  a  ete  rapporte  par  Castaigne  (6'oc.  anat.,  22  janvier 
1896). 

Une  femme,  morte  a  l'age  de  soixante-sept  ans  a  1'hospice  dTvry,  prcsentait  un 
foie  ayant  tous  les  caracteres  de  la  cirrhose  de  Laennec;  en  remontant  dans  les 
antecedents  de  la  malade  on  apprenait  qu'en  1872,  e'est-a-dire  vingt-quatre  ans 
plus  t6t,  apres  avoir  presents  les  troubles  dyspeptiques  habituels  de  la  periode 
preascitique,  cettc  femme  avait  eu  une  ascite  qui  avait  du  etre  ponclionneo  trois 
fois  et  ne  s'etait  plus  reproduite.  Dans  le  cas  particulier,  la  longue  survie  de  la 
malade  et  la  latence  de  son  affection  trouvaient  probablement  leur  explication 
dans  1'existence  d'une  dilatation  tres  marquee  de  la  veine  ombilicale  qui  permet- 
tait  a  la  circulation  inlraabdominale  de  reprendre  en  partie  sa  tension  normals. 

(2)  P.  Bouti!,  Contribution  a  l'(5tudc  de  la  cirrhose  atrophique  du  foie  chez  les 
jeunes  gens.  Th.  de  Paris,  1896. 

(3)  A.  Gilbert,  De  la  curabilite  etdu  traitcmcnt  des  cirrhoses  alcooliques.  Gas, 
heb.,  1890,  p.  181. 
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encore  de  fcedeme  des  membres  inferieurs  du  type  que  nous  avons 
decrit  plus  haut,  on  peut  craindre  que  le  Poie  ae  soit  menace.  Si  la 
recherche  des  petits  signes  de  l'insuffisance  hepatique  esl  alors 
positive,  si  les  urines  deviennent  rares,  denses,  colorees,  uratiques, 
si  le  mrlvorisme  et  la  constipation  apparaissent,  la  cirrhose  deviendra 
tres  probable, 

Mais  en  realile  le  diagnostic  ne  pourra  etre  affirmc  qu'a  daler  de 
fapparition  des  sympt6mes  de  la  periode  confirmee.  Chez  l'enfant,  la 
cirrhose  atrophique  alcoolique  off  re  les  memes  caracleres  que  chez 
L'adulte,  mais  a  toutes  les  periodes  son  diagnostic  esl  plus  difficile  a 
cause  de  la  rarete  plus  grande  de  l'affection. 

A  la  periode  de  cirrhose  confirmee,  le  probleme  diagnostique  se 
pose  autrement,  et  assez  souvent  la  premiere  question  a  resoudre  est 
de  dill'erencier  la  cirrhose  d'avec  d'autres  maladies  hydropigenes,  le 
malde  Bright  et  les  affections  cardiaques,  parexemple.  La  recherche 
des  signes  concomitants  de  ces  affections,  et  fexamen  du  malade 
rendronl  generalement  le  diagnostic  facile.  Seul,  le  foie  cardiaque 
peut.veritablementetre  delicat  a  differencier  particulierement  dans  les 
formes  dites  d'asystolie  h6patique,  quandles  signes  de  l'affeclion  du 
coeur  ne  sont  pas  bien  nets,  ou  quand  fhistoire  des  antecedents  du 
malade  est  difficile  a  elucider. 

Les  differentes  varietcs  de  cirrhoses  decrites  aujourd'hui  doivent 
clre  diff^renciees  dela  malaclie  de  Laennec,  puisque  e'est  essentiellc- 
ment  dans  cette  differenciation  que  reside  la  legitimite  de  leur  des- 
cription. Cette  partie  du  diagnostic  diffcrentiel  sera  exposeeavec  plus 
de  fruit  lorsque  nous  ferons  fhistoire  de  chacun  de  ces  types 
morbides. 

La  pylcphlcbite  aigue  suppuree  se  rapproche  par  ses  allures 
des  maladies  generates  infectieuses,  mais  la  pylephlebile  adhesive 
peut  simuler  la  maladie  de  Laennec,  dont  la  rapprochent  l'ascite, 
l  hvperfrophie  splenicpie,  la  circulation  complemenfaire  abdominale; 
mais  ces  symptomcs  out  dans  la  pylephlebile  deux  caracleres  impor- 
tants  :  celui  de  se  devclopper  avec  une  extreme  rapidile  et  celui 
d'acqu6rir  en  quclques  jours  un  degre  qu'ils  n'atteignent  pas  ou  tres 
lardivement  dans  la  cirrhose.  C'est  ainsi  qifon  a  pu  voir  un  epanche- 
mcul  tres  considerable sereproduire  en  quarante-huit  heureset  menu' 
en  vingt-quatre  heures  apres  la  ponction.  Quand  la  pyl6ph6bite  est 
ascite,  elle  s  nccompagne  generalement  de  l'apparition  subite 
d'un  bourrelet  h6morroidaire  enorme,  d'hemorragies  gastro-inles- 
tinalcs  abondantes,  ou  au  moins  d'une  diarrhee  sereuse  tr6s  intense, 
le  plus  souvenl  teint6e  de  sang.  Enfin,  dernier  point,  la  pylephl6bite 
esl  une  affection  toujours  secondairc  a  une  maladie  gastro-intesti- 
nale  ou  h6palique,  qui,  le  plus  souvent,  n'a  pas  passe  completemenf 
inapercue  jusque-la.  Elle  peut  elre  consecutive  a  la  cirrhose  elle- 
meme. 
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La  tuberculose  clu  p6ritoirie,  a  forme  ascilique,  est  sou  vent  d'un 
diagnostic  difficile;  les  signes  differentials  sont  :  d'abord  l'existence 
antecedcnle  habituelle  de  tuberculose  pulmonaire;  maisil  existe  des 
formes  primitives  :  generalement  dans  ces  cas  il  n'y  a  pas  d'hyper- 
trophie  de  la  rate,  rii  d1  atropine  du  foie,  ou  ces  phenomenes  sont  peu 
accentu^s;  les  urines  ne  sont  pas  modifiers;  il  n'y  a  pas  d'hemorra- 
gies,  notamment  d'epistaxis;  la  tension  arterielle  n'est  pas  aussi 
amoindrie  ;  le  ventre  a  un  developpement  moins  marque;  il  est  plus 
douloureux  a  la  palpation,  et  apres  ponction  on  trouve  gene>alemenl 
les  signes  de  la  tuberculose  peritoneale;  enfin  l'examen  physique 
(liquide  plus  louche,  a  density  plus  elevee,  a  coloration  un  peu  ver- 
datre,  a  coagulation  souvent  rapide),  chimique  (presence  d'une  quan- 
lite  considerable  de  matieres  albuminoides),  microscopique  (nom- 
breuses  cellules  epilheliales,  hematies,  leucocytes),  bacteriologique 
(recherche  du  bacille  dans  les  sediments,  inoculation  au  cobaye, 
constatation  de  la  tuberculine  par  le  procede  de  MM.  Debove  et 
Remond),  permet  facilement  aujourd'hui  un  diagnostic  repute  fort 
difficile  il  y  a  quelques  annees.  Les  m6mes  observations  peu  vent 
s'appliquer  a  la  tuberculose  peritoneale  primitive,  eta  la  tuberculose 
peritoneale  conipliquant  la  cirrhose. 

Le  cancer  du  peritoine  pourrait  6tre  aussi  dans  certains  cas  une 
cause  de  confusion,  mais  en  general  la  cachexie  rapide,  les  douleurs 
abdominales,  l'ascite  sanglante,  la  leucocytose  symptomatique,  per- 
metLront  une  diagnose,  plus  facile  encore  quand  la  carcinose  peri- 
toneale sera  secondaire  a  un  neoplasme  primitif  de  Tappareil  digestif 
ou  des  organes  genitaux  chez  la  femme. 

Maladie  de  Banti.  —  Quant  a  Faffeclion  decrite  par  Banti  (1)  sous 
le  nom  de  spl6nomegalie  avec  cirrhose  du  foie,  ses  symptdmes  sont 
biendilferents.  Apres  un  stadepreascitiquequipeutdurerjusqu'aquatre 
ans  et  demi  et  que  caracterise  une  megalosplenie  considerable 
accompagnee  d'une  anemie  intense,  mais  avec  un  foie  et  des  reins 
normaux,  le  malade  presente  dans  une  phase  intermediaire  quelques 
troubles  digestifs  et  intestinaux,  des  hemorro'ides,  puis,  apres  quelques 
mois,  il  enlre  dans  la  phase  ascitique,  pendant  laquelle,  a  l  anemie 
et  k  la  megalosplenie  existantes,  s'ajoulent  les  signes  habituels  de  la 
cirrhose  atrophique.  Le  malade  meurt  sept  ahuit  mois  plus  tard,  et 
a  l'autopsie,  outre  une  rate  sclerosec,  pesant  de  1  kilogramme  a 
lk,500,  on  trouve  un  foie  presentant  tous  les  caract^res  de  la  maladie 
de  Laennec. 

La  maladie  de  Banti  se  diff6rencie  de  la  maladie  de  Laennec  : 
1°  par  ce  fait  que  l'etiologie  alcoolique  manque;  2°  par  l  anemie  du 
stade  pr6ascitique,  laquelle  s'accompagne  de  symptdmes  genGraux 
graves,  de  souflles  cardio-vasculaires,  d'une  hypoglobulie  intense 

(1)  G.  Banti,  De  la  splcnomegalie  avec  cirrhose  du  foie  (Sem.  mvd.,  1891,  p.  318). 
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avec  poikilocytose  et  microcyt6mie,  suns  alteration  dcs  leucocytes; 
3°  il  n'existe  aucun  signe  d'alt6ration  du  foie,  du  tube  gastro-intes- 
tinal  <>u  des  reins  pendant  la  premiere  p6riode;  4°  l'hypertrophie 
spl6nique  est  le  premier  symptdme;  on  ne  peut  done  pas  la  mettre 
sur  le  compte  d'une  stase  veineuse  dont  il  n'existe  au  reste  pas 
d'autres  signes  ;  5°  enfin,  les  l6sions.de  la  rate  sont  diff6rentes  de  ce 
qu'elles  sont  dans  la  maladie  de  Laennec,  puisqu'il  sagit  ici  de 
sclerose  des  corpuscules  de  Malpighi  et  de  fibro-adenie  de  la  pulpe. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  de  la  cirrhose  alcoolique  atro- 
phique  comporteune  premiere  indication  qui  prime  toutes  les  autres  : 
e'est  la  suppression  absolue  de  l'alcool.  Puis,  cette  indication  etio- 
logique  remplie,  il  convient  de  donner  aux  malades  un  regime  qui,  en 
reduisant  au  minimum  les  fermentations  gastro-intestinales,  diminue 
le  travail  du  foie  en  tant  qu'organe  d'arret  des  poisons,  et  retarde 
aulant  que  possible  l'heure  de  l'apparition  des  phemomenes  de  l'in- 
suffisance  hepatique.  A  cet  egard,  le  regime  lacte  absolu  est  celui  qui 
oflre  leplus  degaranties.  Cen'est  que  dans  l'impossibilite  de  Futiliser 
qu'on  doit  avoir  recours  a  un  autre  regime,  dont  les  details  seront 
dictes  par  les  mercies  considerations. 

L'antisepsie  intestinale,  avec  les  produits  insolubles,  particuliere- 
ment  avec  le  benzonaphtol,  doit  etre  associee  au  regime  lacte.  Dans 
le  meme  but  on  aura  recours  a  des  purgations  16geres  repetees  de 
huit  en  huit  jours. 

Avant  de  prescrire  un  traitement  medicamenteux  a  un  cirrhotique, 
il  importe  de  se  rappeler  que  la  plupart  des  substances  introduites 
dans  Torganisme  s'accumulent  dans  le  foie,  et  qu'il  peut  etre  im- 
prudent d'encombrer  de  produits  etrangers  une  cellule  que  guette 
rinsuffisance  fonctionnelle.  Par  consequent  on  s'abstiendra  des 
grosses  doses  et  des  medicaments  trop  actifs,  particulierement  de 
ceuxdont  Taction  sur  la  cellule  hepatique  est  le  plus  a  redouter. 

Les  medicaments  qui  sont  utilises  d'ordinaire  sont  l'iodure  de  po- 
l;i-sium  donnedans  le  butd'agir  sur  letissu  de  sclerose  (Lancereaux  1, 
le  calomel  qui,  a  la  dose  quolidienne  de  un  a  deux  centigrammes 
(Bouchard,  Gilbert),  semble  aussi  avoir  un  effet  utile  non  seulement 
sur  L'intestin,  mais  encore  sur  le  foie.  Si  la  diurese  reste  insuffisanlr. 
on  peul  enfin  avoir  recours  aux  diuretiques  r6naux  proprement  dits, 
tels  (pie  le  nitrate  et  l'acetate  de  potasse. 

La  ponction  est  souvent  rendue  n6cessaire  par  les  troubles  m<§ca- 
niques  qu'engendre  l'ascite;  elle  doit  etre  pratiquee  avec  toutes  les 
precautions  antiseptiques  d'usage,  etil  est  bon  de  ne  pasatlendre  pour 
y  avoir  recours  que  la  distension  abdominaleetles  troubles  mecaniques 
soient  tropprononces.  On  sait  du  reste  que  cette  ponction  immediate 
esl  susceptible  de  s'accompagner  d'un  certain  aombre  d'accidents 
sur  lesqucls  nous  n'avons  pas  a  insisterici. 
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Dans  la  cirrhose  alcoolique  atrophique,  on  nc  peul  pas  attendre 
ties  ponctions  r6p6tees  le  meme  rdsultat  heureux  que  dans  la  cir- 
rhose alcoolique  hypcrlrophique  :  on  doit  done  les  pratiqucr  avec 
une  discr6tion  beaucoup  plus  grande  ;  lour  abus,  en  effet,  contribue 
beaucoup  a  affaiblir  lc  maladc,  en  provoquanl  chez  lui  L'anemie 
sereuse  chronique  sur  laquelle  nous  avons  insiste. 

Les  diverses  complications  de  la  cirrhose  atrophique  peuvenl 
lu'cessiter  un  trailemont  special  qui  varie  selon  les  cas. 

II.  -  CIRRHOSE  ALCOOLIQUE  HYPERTROPHIQUE. 

Cette  forme  est  nettement  isolee  de  la  maladie  de  Laennec  depuis 
le  m^moire  de  Hanot  et  Gilbert  (1).  Elle  a  raerae  etiologie,  et,  comme 
elle,  peut  s'observer  chez  l'enfant  (Saunal);  comme  elle  aussi,  elle 
peut  etre  latenle  et  decouverte  seulement  a  l'autopsie ;  fruste  el  ne 
presenter  qu'un  tableau  symplomatique  ebauche,  oil  manquent  pins 
ou  moins  completement  la  circulation  collaterale,  l'ascite:  ou  enfin 
revctir  une  forme  achevee  ou  se  retrouvent  tous  les  traits  du  tableau, 
que  nous  avons  trace  plus  haut,  de  la  cirrhose  atrophique. 

Les  seules  differences  sont  revelees  par  le  contrdle  chimique  des 
fonctionsde  la  cellule  hepatique  ;  e'estainsi  que  l'acholie  pigmentaire 
n'est  pas  signalee  dans  les  observations  publiees  de  cirrhose  alcoo- 
lique hypertrophique  (Kahn)  (2),  que  l'urobilinurie  n'y  est  pas  cons- 
tante,  non  plus  que  la  glycosurie  alimentaire  (Kahn),  que  Puree  y 
subit  une  diminution  moindre,  et  qu'enfin  la  toxicite  urinaire,  au 
lieu  d'etre  augmentee,  comme  dans  la  cirrhose  atrophique,  a  6te 
trouv6e  inforieure  a  la  normale  dans  cinq  experiences  (Surmont). 

Ce  n'est  done  que  par  l'examen  direct  du  ventre  et  l'exploration  du 
foie  que  Ton  pourra  distingue r  la  cirrhose  alcoolique  hypertrophique 
de  la  cirrhose  alcoolique  atrophique. 

La  connaissance  de  la  cirrhose  alcoolique  hypertrophique  est  tres 
importante  au  point  de  vue  du  diagnostic,  parce  que,  dans  l'ignorance 
de  ce  type  morbidc,  Ton  peut  etre  amene  a  attribuer  a  la  syphilis,  a 
la  tuberculose,  a  l'impaludisme  une  cirrhose  ressortant  en  r6alifc6  .1 
l'alcoolisme.  Elle  est  importante  au  point  de  vue  du  pronoslic,  puis- 
que,  ainsi  qu'en  temoignent  les  fails,  les  deux  tiers  au  moins  des  cas 
publies,  d'amelioration  ou  de  guerison  de  la  cirrhose  alcoolitinc  se 
rattachent,  a  y  regarder  de  pres,  a  ce  type  (Hanot  et  Gilbert) ;  elle  est 
importante  encore  au  point  de  vue  du  traitement,  puisque  la  medi- 
cation ordinaire  de  la  cirrhose  est  mieux  supported  par  ces  malades, 

(1)  Hanot  et  GiLiiimT,  De  la  cirrhose  alcoolique  hypertrophique  (Soc.  mid.  des 
hop.  Paris,  33  mai  1890).  =  Douarke,  Dc  la  cirrhose  alcoolique  hypertrophique. 
Th.  doct.  Paris,  1891. 

(2)  L&ON  7..  Kahn,  Etudes  sur  la  regeneration  du  foie  dans  les  elats  palhologi- 
ques.  Th.  dc  Paris,  1897. 
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est  plus  cfficacc  chez  eux,  et  d'ailleurs  peut,  sans  inconvenient,  etre 
plus  6nergique. 

Dans  les  cas  oil  lc  traitemenl  a  une  influence  heureuse,  en  meme 
temps  que  retrocedent  les  troubles  subordonncs  a  la  cirrhose,  le 
foie  diminue  progressivement  de  volume,  pour  rcvenir  dans  des  cas 
pares  vers  la  normale  ;  plus  souvenL  il  restenotablement  hypertrophic. 
Aussi  les  rechutes  sont-elles  toujours  a  craindre,  et  le  maladc  doit- 
il  s'observer  au  point  de  vue  du  regime,  et  parliculierement  s'abstenir 
de  boissons  alcooliques.  La  mort  dans  la  cirrhose  hypertrophique 
alcoolique  peut  se  faire,  soit  par  les  memes  processus  que  dans  la 
cirrhose  atrophique,  soit  par  une  complication  intercurrente. 

Lescaracteres  analomiques  dela  cirrhose  alcoolique  hypertrophique 
sont  les  suivants:  L'organe  atteint  les  poids  de2  kilogrammes,  2k,500, 
3  kilogrammes.  Ses  bords  sont  moins  tranchants  qu'a  l'etat  normal, 
et  sa  couleur  est  gris  jaunatre,  ou  jaune  rose.  D'une  fagon  generale, 
il  est  beaucoup  plus  lisse  (1)  que  dans  la  forme  atrophique,  et  les  gra- 
nulations, lorsqu'elles  existent,  depassent  rarement  le  volume  d'un 
grain  de  mil  ou  d'une  lentille.  A  la  coupe,  l'organe  a  sa  consistance 
accrue;  il  crie  sous  le  scalpel.  L'hypertrophie  de  la  rate  accompagne 
Fhypertrophie  du  foie  ;  l'etat  du  peritoine  est  le  meme. 

Al'examen  microscopique,  la  disposition  du  tissu  de  sclerose  est  la 
nirme  que  dans  la  forme  atrophique ;  ce  tissu  se  monlre  assez  riche 
par  places  en  cellules  rondes,  creuse  d'angiectasies  capillaires  et 
sillonne  en  quelques  points  de  neocanalicules  biliaires.  Si  le  tissu 
fibreux  a  la  meme  disposition  que  dans  la  cirrhose  atrophique, 
les  anneaux  y  sont  moins  epais  et  moins  r6tractiles  (Hanot  et  Gil- 
bert). 

C'estsurlout  du  col6  de  l'element  parenchymateux  que  se  trouvent 
les  grandes  differences  qui  expliquent  revolution  distincte  des  formes 
atrophique  et  hypertrophique.  En  effet,  dans  la  cirrhose  alcoolique 
hypertrophique,  les  cellules  trabeculaires,  loin  de  disparaitre  en 
m&me  temps  qu'evoluele  tissu  de  sclerose,  s'hypertrophientet  s'hyper- 
plasienl  par  endroits,  ainsi  que  le  demontrent  les  figures  de  karyo- 
kinescs  que  Ton  peut  souvent  y  metlre  en  evidence.  Les  cellules 
hypertrophies  peuvent  se  disposer  differemmcnt  :  elles  forment 
dans  certaines  parties  du  foie  de  courts  cordons  trabeculaires  aug- 
mented de  volume  et  prescntent  de  gros  noyaux  bien  colores  el 
riches  en  chromatine.  Parfois,  elles  affectent,  en  quelques  points, 
la  tendance  a  prendre  la  disposition  que  nous  avons  signalee 
dans  les  foyers  d'hepatite  nodulaire.  Ces  processus  histologiques 

(l)Pourtant  Kahn  a  d<5crit  une  variete  atropho-hypertropluquc  dans  laquclle  unc 
partie  du  foie  se  trouvc  deVeloppce  dans  une  mesure  plus  ou  moins  ^rande,  les 
autres  lobes  etant  le  si6ge  d'une  atropine  variable,  eL  une  variete"  alropho-hypcr- 
trophiquc  a  gros  bourgeons,  dans  laquclle  les  bourgeons,  en  rapport  avec  des 
parties  hypcrtropluees,  sont  siipares  a  leur  base  par  des  parties  atrophiees. 
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sonl  considered  par  Hanot  el  Kahn  commc  la  trace  d'un  processus 
de  r6g6n6ration  ;  ils  indiquent  en  tout  cas  une  vitality  cellulaire 
inlacte  el  expliquent  la  difference  devolution  des  deux  formes  de 
la  cirrhose. 

A  coir  do  la  cirrhose  alcooliquc  hypertrophique,  que  nous  venons 
de  decrire,  il  y  a  encore  place  pour  une  autre  vari6t6,  la  cirrhose  al- 
coolique hypertrophique  diffuse,  r6cemment  dci  rile  par  MM.  A.  Gilbert 
et  M.  Garnier  (1).  Dans  cetle  forme  qui,  au  point  de  vue  clinique, 
parait  peu  differente  de  la  cirrhose  alcoolique  vulgaire  et  marche  en 
tout  cas  plus  rapidement  que  la  forme  hyperlrophique,  l'organe 
apparail  gros  (2  230  grammes),  lisse  et  dur ;  a  la  coupe,  on  voit  qu'il 
s'agit  d'une  sclerose  biveineuse,mais  differant  des  formes  pr6c6dentes 
en  cesens,  que  des  formations  fibreusesprincipalcspartenl  des  fibres 
conjonctives  qui  penetrent  dans  l'interieur  du  lobule  en  suivant  le 
trajet  des  capillaires.  Ces  fibres  separent  les  travees  hepaliques  et 
dans  chaque  travee  les  cellules  elles-memes.  Celles-ci  sont  respeclees 
et  Ton  n'en  trouve  que  de  tres  rares  en  degenrrescence  graisseuse. 
II  s'agit  done  d'une  forme  de  cirrhose  alcoolique,  biveineuse,  diffuse 
et  p6ricapillaire  qui  merile  d'etre  decrite  a  cdle  des  formes  pr6c6- 
dentes. 

CIRRHOSES  INFECTIEUSES. 

De  meme  que  lescirrhoses  toxiques,  les  infectieuses  se  distinguent 
en  deux  groupes  selon  que  l'organisme  a  puise"  l'agent  pathogene  en 
lui-meme  ou  en  dehors  :  les  cirrhoses  par  aulo-infeclion,  les  cirrhoses 
par  helero-infection. 

CIRRHOSES  PAR  AUTO-INFECTION.  —  Les  cirrhoses  par 
auto-infection,  a  l'encontre  des  autres  cirrhoses,  notamment  des 
cirrhoses  par  auto-intoxication,  n'offrent  point  le  systeme  vascu- 
laire  comme  centre  de  developpement,  mais  le  systeme  biliaire;  de 
plus  elles  affectent,  non  la  forme  annulaire,  mais  la  forme  insu- 
laire.  II  en  resulte  que,  si  la  plupart  des  cirrhoses  ent.ralneni 
des  troubles  dans  la  circulation  du  sang,  les  cirrhoses  par  aii lo- 
in I'ection  compromellenl  la  circulation  biliaire,  et  que  si  dans  les 
premieres,  en  raison  de  la  retraction  des  anneaux  cicatriciels,  I'atro- 
phie  du  parenchyme  est  I  requenle,  dans  les  dernieres  elle  esl  excep- 
lionnelle. 

Deux  types  de  cirrhose,  considers  par  la  pluparl  des  auteurs 
comme  distincts,  ontpour  point  de  depart  l'aulo-infection,  la  cirrhose 
hypertrophique  avec  ictdre  de  Hanot  el  la  cirrhose  par  obstruction 
des  voies  biliaires. 

(1)  A.  Gimieht  cl  Garnier,  De  la  cirrhose  alcoolique  hypertrophique  diffuse.  Soc. 
hiol.,  1897. 
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OU  MALADIE  DE  HANOT. 

HISTORIQUE  ET  PATHOGENIE.  —  La  maladie  que  llanot  a  isolre, 
on  1ST."),  du  groupe  si  confus  a  cette  6poque  des  cirrhoses  hypertro- 
phiques,  n'a  pas  encore  conquis  a  l'heure  actuelle  la  place  qui  lui 
revient  dans  la  pathologic  hepatique,  et  sa  conception  doit  etre 
61argie  davantage,  si  Ton  vcut,  ainsi  qu'il  est  juste,  l'aire  rentrer  dans 
le  cadre  de  la  maladie  tous  les  cas  d'angiocholite  infcctieuse  oblit6- 
rante  avec  cirrhose,  qui  ont  droit  d'y  etre  compris.  Aussi  croyons- 
nous  n6cessaire,  pour  bien  fairc  saisir  l'anatomie  et  la  pathologie  de 
cette  airection,  de  commencer  par  exposcr  la  fac,on  dont  il  convient 
de  la  comprendre  aujourd'hui.  Un  court  resume  de  l'essentiel  des 
lesions  et  des  symptdmes  permettra  au  lecteur  de  nous  suivre 
facilement. 

La  maladie  de  Hanot  est  caracterisee  au  point  de  vue  clinique  par 
un  ictere  chronique,  avec  hypertrophic  du  foie  et  de  la  rate,  dont  la 
duree  tres  longue,  cinq  a  dix  ans,  est  interrompue  par  des  pouss6es 
intermittentes,  febriles,  survenant  a  intervalles  variables.  Pendant 
ces  pousse'es,  l'etat  general  s'aggrave,  le  flanc  droit  devient  doulou- 
reux, le  teint  se  fonce  un  peu  plus,  et  elles  laissent,  apres  chacune 
d'elles,  l'ictere  un  peu  plus  fonce,  le  foie  et  la  rate  un  peu  plus  gros. 
Cet  etat,  compatible  pendant  longtemps  avec  une  conservation 
remarquable  des  forces  et  des  fonctions  digestives,  se  termine  habi- 
tuellement  au  milieu  du  syndrome  de  l'ictere  grave,  a  moins  qu'il  ne 
soit  interrompu  par  une  complication  intercurrente. 

A  1'autopsie,  on  trouve  alors  une  hypertrophic  remarquable  de  la 
rale  et  du  foie  :  ce  dernier,  impregne  de  bile,  vert  sombre,  est 
le  siege  d'une  angiocholile  et  d'une  periangiocholite  des  rameaux 
interlobulaires,  avec  neoformation  habituellement  abondante  de  neo- 
canalicules  biliaires  et  cirrhose  pericanaliculaire ;  en  meme  temps, 
il  \  a  hypertrophic  de  Felement  parenchymateux. 

I.c  premier  soin  de  Hanot,  en  1875,  fut  de  bien  isoler  le  type  qu'il 
d6crivait  des  autres  cirrhoses  hypertrophiques  dont  on  commencail 
a  d6brouiller  l'histoire,  isolemenl  nccessaire,  et  qui  explique  1'impor- 
tance  capitale  accord6e  par  Hanota'la  s<derose,  tant  au  point  de  vue 
anatomique  qu'au  point  de  vue  clinique. 

I. a  conception  pathog6nique  de  la  maladie  se  resumail  alors  a 
interpreter  les  ra]>ports  reciproques  de  la  cirrhose  ct  des  lesions 
biliaires.  On  pouvait,  en  effet,  concevoir  la  maladie  comme  line 
cirrhose  a  lype  hypertrophique  (1),  avec  catarrhe  secondaire  des  voies 
biliaires,  e'est-a-dire  comme  une  cirrbose  presentant  au  maximum 

(1)  Nous  ne  voulons  pas  cxposer  ici  les  theories  mises  en  avnnt  pour  expliqucr 
l'hypcrtropliie  du  foie  opposce  a  l'atrophie  de  la  maladie  de  Laennec. 
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el  (Tunc  fa  con  conslanle  une  lesion,  le  calarrhe  des  voies  biliaires, 
qui  se  rencontre  en  pelit  el  accidentellemenl  dans  la  maladie  de 
Laennec.  On  pouvail  encore  indiquer  une  autre  pathogenese  donl 
nous  empruntons  Fexpose  a  Hanot  lui-meme  :  «  En  consideranl 
les  lesions  si  profondes,  si  importanles  des  canalicules  biliaires, 
la  subordination,  apparente  sur  plus  d'une  coupe,  do  l'hyperplasie 
coiijonctive  a  la  direction  des  canaliculus,  la  precocity  et  la  perma- 
nence de  Tictere,  ne  peut-on  pas  se  demander  si  la  lesion  primitive, 
capitale,  delerminante,  ne  consislerait  pas  dans  les  modifications  des 
canalicules  biliaires?  Ce  n'est  evidemment  la  qu'une  simple  hypo- 
these,  mais  il  est  facile  de  demonlrer  qu'clle  merite  considera- 
tion (1).  » 

A  Tappui  de  cette  palhogenie,  Hanot  cite  deux  faits  dus  a 
MM.  Pierrot  et  Pitres,  qui,  chez  des  lithiasiques  du  service  de  Char- 
cot, avaient  observe  une  cirrhose  secondaire  autour  des  canalicules 
dilates  et  epaissis;  il  aurait  pu  s'appuyer  encore  sur  les  experiences 
de  ligature  du  canal  choledoque  praliquees  chez  les  chats  et  les 
lapins  par  Mayer  (1872),  chez  les  chats  par  Wickham  Legg  (1873). 

Mais  une  etude  plus  attentive  des  resultats  fournis  par  la  patho- 
logie  experimentale,  en  particulier  des  faits  si  retentissants  publies 
par  Charcot  et  Gombault,  en  1870,  amena  Hanot  a  formuler  des 
restrictions  sur  l'assimilation  du  type  clinique  decril  par  lui  anx 
lesions  du  foie  provoquees  chez  les  animaux  par  la  ligature  du 
canal  choledoque  ou  observees  chez  rhomme  a  la  suite  de  Tobstruc- 
tion  spontanee  des  grosses  voies  biliaires.  Ces  restrictions  sont  for- 
mulees  dans  la  these  de  M.  Schachmann  (2). 

Une  des  differences  essenlielles  relevees  par  M.  Schachmann  entre 
la  maladie  de  Hanot  et  les  cirrhoses  par  obstruction  etait  Fetat  de  la 
cellule  hepatique,  hypertrophic  et  hyperplasiee  dans  le  premier 
cas,  atrophiee  et  degeneree  dans  le  second.  Aussi  M.  Schachmann 
voyait-il  dans  l'exaltation  de  la  vitalile  de  la  cellule  hepatique,  et 
particulierement  de  ses  fonctions  biligeniques,  la  caracteristique 
essentielle  de  la  maladie  de  Hanot.  Ainsi  s'expliquaient  el  l'ictere 
chroniquc,  et  la  persistance  el  meme  l'exageration  nolee  dans 

(1)  Hanot,  Etude  sur  une  forme  de  cirrhose  hypertrophrque  du  foie  (Cirrhose 
hypertrophique  avec  iclere  chronique).  Th.  de  Paris,  1875,  p.  71. 

(2)  On  lit  dans  cette  these  : 

a.  La  cirrhose  experimentale  n  est  pas  une  cirrhose  hypertrophique,  puisque 
I'atrophie  du  foie  succede  toujours  a  sa  phase  d'hypertrophie,  pourvu  que  l'animal 
opere  vive  assez  longtemps. 

b.  Cette  cirrhose  n'a  rien  de  commun  avec  la  cirrhose  hypertrophique  que  nous 
etudions,  si  ce  n'est  que  l'inflammation  conjonctive  prend  son  point  de  depart 
dans  l'angiocholite  dans  les  deux  affections. 

c.  La  cirrhose  consecutive  a  un  obstacle  a  l'ecoulement  de  la  bile.dtanl  en  toul 
semblable  a  la  cirrhose  experimentale,  se  distingue  egalement  de  la  cirrhose  hy- 
pertrophique. 

Mas  Scha<  hwann,  Contrib.  a  l'etude  d'une  forme  de  cirrhose  hypertrophique  du 
foie  avec  ictcre  chronique.  Th.  de  Paris,  1887. 
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oerfcains  cas  des  fonctions  digestives,  et  aussi  le  processus  anato- 
mique  lui-m6me.  Cellc  exageralion  <lcs  I'onclions  biliaires  provo- 
quait  le  catarrhe  des  fins  canalicules  que  n'expliquaient,  an  gre  de 
M.  Schachmann,  ni  l'angiocholite  ascendante  rendue  peu  probable, 
;'i  son  avis,  par  l'absencc  de  lesions  des  gros  canaux,  ni  1'obliteration 
des  canalicules  par  des  concretions  biliaires,  obliteration  admise  par 
certains  auteurs,  mais  en  contradiction  avec  l'absence,  constatee  par 
L'examen  anatomique,  de  retrodilatation  des  canalicules  biliaires  et 
drs  lesions  cellulaires  que  Ton  rencontre  dans  1'obliteration  de  ccs 
canalicules. 

Dans  ces  conditions,  M.  Schachmann  faisait  de  la  cellule  hepa- 
tique  le  primum  movens  de  la  maladie  de  Hanot,  et  voyait  dans 
celle-ci  un  veritable  diabele  biliaire. 

Sur  ces  entrefaites,  la  pathologie  experimentale  reprenait  l'his- 
toire  de  la  ligature  du  choledoque ;  elle  demonlrait  (Lahousse, 
Sleinhaus,  Dupre)  que,  aseptique,  l'obstruction  biliaire  n'6tait  pas 
cirrhogene,  de  sorte  que,  dans  ces  conditions,  le  r6le  essentiel  dans 
la  production  de  la  cirrhose  revenait,  non  a  l'obstruction,  mais 
a  l'infection.  Aussi,  dans  un  nouveau  travail  publie  en  1892  (1), 
Hanot,  apres  avoir  expose  les  diverses  theories  proposees  jusque-la 
pour  expliquer  le  processus  de  la  cirrhose  biliaire  hypertrophique, 
concluait-il :  «  Ouant  al'origine  meme  de  la  maladie,  tout  oupresque 
tout  est  hypothese  pour  l'instant.  S'agit-il  d'une  infection  d'origine 
intestinale  ou  d'origine  biliaire  ?  Peut-etre  est-ce  dans  cette  voie 
encore  inexploree  qu'il  faut  chercher  la  solution  du  probleme.  » 
Vers  la  meme  epoque,  M.  Chauffard,  dans  son  remarquable  article 
du  Traite  de  medecine,  supposant  qu'a  un  processus  aussi  specifique 
que  la  maladie  de  Hanot  doit  correspondre  egalement  une  cause 
specifique,  et  n'en  voyant  pas  d'autres  que  l'intoxication  et  l'infection, 
se  decide  pour  cette  derniere :  «  A  coup  sur,  dit-il,  l'infection  inter- 
vient  a  un  moment  donne  sous  forme  d'infection  biliaire  ascendante, 
el  meme  parfois  d'infection  pyogene  ;  tels  les  abces  biliaires  decrits 
par  Sabonrih.  Mais  la  cause  premiere,  initiale,  est-ce  dans  une  infec- 
t ion  qu'il  faut  la  chercher?  G'est  possible,  peu  probable  cependanl. 
car  nous  ne  connaissons  aucune  autre  sclerose  septique  qui  evolue 
aussi lentement,  avec  de  telles  alternatives  de  remission  et  de  reprise 
'li  s  accidents.  La  pathologie  comparec,  pas  plus  que  la  clinique 
humaine,  ne  nous  apportcnt  de  documents  a  eel  egard.  On  est  ainsi 
conduit  h  se demander s'il  ne  s'agit  pasde  parasites  (Tun  autreordre, 
de  protozoaires  plutdt  que  de  microbes.  »  Et  M.  Chauffard  lire  de  La 
pathologie  comparee  les  exemples  connus  de  cirrhose  biliaire  deve- 
loppde  autourde  parasites  issus  de  1'intesfin. 

I'll i  1893,  dans  un  travail  important  publie"  dans  la  Semaine  midi- 

(1)  V.  Hanot,  La  cirrhose  hypertrophique  avec  iclire  chronicpic.  Bibliothecpic 
mddicale  Charcot-Debovc,  1892. 
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cale  (1),  Kiener,  a  propos  d'une  observation  d'un  cas  de  maladie  de 
Hanolamarcheexceptionnollemenlrapide(morlen  dixmois),lrouvant 
dansleslesionsdu  foic  et  des aulresorganesdespreuves  hislologiques 
manifestes  de  la  nature  infectieuse  do  la  maladie,  conclul  en  ces 
termes:  «  Nous  avons  done  affaire  a  une  maladie  g6n6rale  que  l'en- 
semble  de  ses  manifestations  cliniques  el  anatomo-pathologiquc-- 
rapproche  des  maladies  infectieuses.  11  me  semble  peu  probable  qu'il 
s'agisse  de  Tun  des  microorganismes  vulgaires,  com  me  le  bacterium 
coli,  qui  d6terminen!  des  affections  multiples  et  des  lesions  banales. 
La  rarele  de  la  maladie,  ses  particulariles,  sa  marche  clinique  el  ses 
symptdmes,  ses  lesions  organiqucs  font  pehser  a  quelque  agent  hau- 
tement  sp^cifique,  comme  sont  les  bacilles  typhiques,  charbonneux 
on  morveux.  »  C'est  peul-eTre  beaucoup  dire,  ajoute  Hanot  qui  rap- 
porte  ces  paroles,  mais  il  se  range  absolument  a  l'idee  qui  fait  de  la 
cirrhose  hypertrophique  avec  ictere  chronique  le  type  du  foic  infec- 
tienx,  idee  qu'il  a  continue  a  defendre  jusqu'a  sa  mort. 

En  somme,  a  l'heure  actuelle,  nous  nous  trouvons  en  face  dedeux 
theories  faisant  de  la  maladie  de  Hanot:  une  infection  generale 
(Kiener),  biliaire  specifique  (Chauffard).  La  premiere  nous  parait 
tenir  insuffisamment  compte  de  l'importance  des  lesions  et  des 
symptdmes  biliaires  dans  la  maladie.  Nous  nous  separons  d'autre 
part  de  M.  Chauffard  sur  la  question  de  la  nature  de  l'agent  patho- 
gene,  et  nous  considerons  la  maladie  de  Hanot  comme  la  consequence 
d'une  infection  ascendante  des  voies  biliaires  par  des  germes  venus 
de  Tintestin,  opinion  que  nous  avons  deja  defendue  dans  un  travail 
anterieur  (2).  Les  arguments  sur  lesquels  nous  fondons  cette  opinion 
sont  de  plusieurs  ordres  : 

1°  La  maladie  de  Hanot  est  due  a  une  infection ;  c'est  la  un  point 
sur  lequel  tout  le  monde  parait  d'accord  a  l'heure  actuelle,  et  qui 
sappuie  sur  une  serie  d'arguments  dont  il  n'est  pas  sans  interet  de 
rappeler  ici  les  principaux.  Tout  d'abord  la  presence  de  ganglions 
hypertrophies  et  malades  au  niveau  du  hile  du  foie  plaide  en  cette 
faveur ;  ce  point  est  d'une  importance  capilale  et  n'a  pas  etesuffisam- 
ment  remar qui  jusqu'a  present.  L*adenopathie  peut,  dans  certaines 
circonslances,  gagner  d'autres  groupes  ganglionnaires  voisins  de 
ceux  du  hile,  et  meme  se  generaliser  (Gilbert  et  Fournier)  (3). 

L'hypertrophie  de  la  rate  parle  dans  le  meme  sens;  il  ne  peul 
plus  6tre  question  de  l'expliquer  dans  la  maladie  de  Hanot  par  des 
troubles  circulatoires  qui  n'existent  pas  ou  par  une  sympathie 
hypolhetique  cntrc  les  deux  organes.  La  rale  s'hypertrophie  en  rai- 

(1)  Kiener,  Sur  un  cas  de  maladie  de  Hanot  ou  cirrhose  hypertrophique  du  foie 
avec  ict6re  chronique  {Hem.  mid.,  L893,  p.  345). 

(2)  Gilbert  et  Surmont,  Les  formes  cliniques  des  cirrhoscs  du  foie.  Rapport 
prisentd  au  Congrcs  international  de  Moscou,  aout  1897. 

(3)  Gilbert  et  Fournier,  De  l'adcnomegalie  dans  la  cirrhose  hypertrophique 
avec  ictire  (Soc.  de  Biol.,  28  mai  1898). 
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son  memo  de  ['infection,  et  en  vertu  des  processus  g6n6raux  qui 
amenent  son  hypertrophie  clans  les  auLres  infections.  Dans  certains 
cas,  la  tumefaction  de  la  rale  proud  les  devants  snr  celle  du  foie,  et 
ainsi  nail  la  forme  splenomdgalique  de  la  maladie,  que  MM.  Gilbert 
et  Fournier  ont  6tudi6e  chezl'enfant  et  chez  L'adulte(l). 

La  nature  infectieuse  du  processus  est  encore  demontree  par  la 
leucocytose  ainsi  que  par  les  pouss6es  febriles  paroxystiques  dont 
la  maladie  s'accompagne  habituellement,  par  la  perihepalite  et  la 
peritonite  avec  epanchement  dont  il  se  complique  frequemment.  II 
semble  inutile  d'insister  davantage. 

2°  La  maladie  de  Hanoi  est  line  infection  des  voies  biliaires. 
L/examen  histologique  demontre  que  les  lesions  sont  a  leur  maxi- 
mum dans  l'espace  porto-biliaire.  A  ce  niveau,  l'artere  hepatique 
restc  saine,  la  veine  porte  egalement,  etsa  permeabilitesemontre  con- 
servee  (Ackermann).  Au  conlraire,  les  canaux biliaires  interlobulaires, 
point  de  depart  evident  de  la  reaction  sclereuse,  sont  le  siege  d'une 
angiocholite  catarrhale  desquamative  exlremement  marquee,  ame- 
nant  par  endroits  l'obliteration  complete  du  canalicule,  et  accom- 
pagnee  d'une  abondante  production  de  neocanalicules  biliaires.  II 
convient  done  a  cet  egard  de  revenir  a  Interpretation  emise  par 
Hanot  dans  sa  these  et  de  rendre,  avec  M.  Chaufl'ard,  a  l'infection 
biliaire  le  role  qui  lui  appartient.  La  realite  de  l'infection  est  encore 
attestee  par  deux  faits  anatomiques  importants  :  d'une  part  l'exis- 
tence,  dans  certains  cas  de  maladie  de  Hanot,  de  petits  abces  biliaires 
angiocholitiques  sur  lesquels  M.  Sabourin  a  appele  l'attention,  et 
d'autre  part,  la  presence  assez  souvent  constatee  de  concretions 
lithiasiques,  dont  l'origine  microbienne  est  aujourd'hui  hors  de 
do  ute. 

La  clinique  demontre,  elle  aussi,  Timportance  des  voies  biliaires, 
dans  le  processus,  car  de  tous  les  symptomes,  l'essentiel  de  beaucoup 
est  l'ictere.  C'est  la  le  signe  r^velaleur  de  la  maladie;  son  apparition, 
on  l'oublie  trop,  peul  preceder  Tinduration  du  foie,  et  c'est  ici,  plus 
encore  que  dans  la  maladie  de  Laennec,  qu'il  y  aurait  lieu  de  distin- 
guer  revolution  clinique  en  deux  phases  :  l'une  de  precirrhose  ou 
d'icteres  a  repetition,  l'autre  de  cirrhose  confirmee  ou  d'ictere  del i- 
nitif.  Nous  n'avons  pas  a  repeter  ici  tout  ce  qui  a  ete  dit  du  role  de 
rinfcclion  dans  la  pathogenie  de  l'ictere.  Ou'il  nous  soit  encore  per- 
misde  rappeler  cette  loi  importante  que,  dans  les  cirrhoses,  1'ageul 
pathogene  trahit  sa  voie  d'acces  au  foie  par  les  lesions  et  les  symp- 
tdmes  qui  viennenl  s'ajouter  a  ceux  dus  a  la  sclerose  propremenl 
dite.  Or,  ;'i  eel  6gard,  il  ne  pent  y  avoir  de  doute,  la  voie  d'entree  de 
I'agenl  pathogene,  dans  la  maladi(>  de  Hanot,  est  la  voie  biliaire. 

(1)  Gilufrt  ct  FounNmn,  La  cirrhose  hypertrophiquc  avec  ictore  chronique  chez 
1  enfant  (Soc.  de  Biol.,  1895,  et  Rev.  mens,  des  maladies  de  Venfance,  1895).  —  Sur 
la  forme  splcnomegalique  de  la  cirrhose  biliaire  hypertrophiquc  (Soc.  de  Biol,  1898). 
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3°  Ainsidoncla  maladiedc  Hanoi  csl  uneinfeclion  biliaire  evoluant 
sous  la  forme  d'une  angiocholite  catarrhale  oblitirante  Gilberl  et 
Fournier).  Les  r6sultats  des  rechcrchcs  bacteriologiques  et  de  l'expe- 
rimentation  viennent-ils  a  l'appui  de  cette  hypothese?  A  eel  egard, 
une  r6flexion  pr6alable  s'impose  :  etant  donndes  la  longue  dur6e  de 
la  maladie  et  l'epoque  tardive  a  laquelle  se  font  gen6ralemenl  les 
autopsies,  l'impossibilite  de  trouver  des  germes  a  ce  moment  ne 
prouverait  rien  contre  la  nature  infectieuse  de  la  maladie  (1),  et 
Ton  pourrait  Ires  bien  admettrc  que  le  processus,  seplique  au  d^but, 
continue  a  evoluer  ensuile  quoique  devenu  amicrobien.  C'est  ainsi 
que  les  choses  se  passent  probablement  dans  un  certain  nombre 
de  cirrhoses  consecutives  aux  infections,  autrement  dit  dans  les foies 
infectieux  aboutissant  a  la  cirrhose.  Dans  le  cas  particulier  qui  nous 
occupe,  ces  resultats  s'expliqueraient  d'autant  plus  Incitement  que 
dans  certains  faits  Vobliteration  des  canaux  biliaires  etant  complete, 
le  foie  a  perdu  toute  communication  avec  Fintestin,  etque  des  por- 
tions considerables  de  son  parenchyme  se  trouvent  ainsi  ramen6es  a 
I'dtat  de  veritable  glande  vasculaire  sanguine. 

Pourtant  dans  la  maladie  de  Hanoi,  Tinfection  semble  elre  Ires 
longtemps  en  activite,  a  en  juger  par  les  reveils  frequents  de  l'ictere, 
de  la  fievre,  de  la  sensibilite  bepalique.  Lesexamens  bacteriologiques 
n'ont  pas  encore  ete  pratiques  d'une  fagon  suffisamment  methodique 
pour  faire  la  lumiere  sur  ce  point.  Mais  en  Fespece,  et  vu  les 
reflexions  failes  plus  haut,  les  resultats  posilifs  ont  une  valeur  bien 
plus  grande  que  les  resultats  negatifs  ;  or,  nous  pouvons  enregislrer 
deja  un  certain  nombre  de  resultats  positifs  :  e'est  ainsi  que  M.  Gil- 
bert a  obtenu  chez  un  malade  de  M.  Terrier  un  bacille  mobile,  donl 
les  colonies  s'enfonQaient  dans  la  gelatine,  et  y  produisaient  des  pro- 
longements  multiples  (2)  ;  ce  microbe  n'a  pas  ete  retrouve  depuis. 
De  meme  M.  Gastou  (3),  dans  deux  cas  de  cirrhose  hyperlrophiquc 
avec  ictere  chronique,  a  retrouve  dans  les  organes  un  diplocoque 
mal  determine. 

II  faul aj outer  qu'il  existe  en  faveur  de  cette  opinion  des  analogies 
remarquables :  MM.  Gilbert  et  Fournier  (4)  ont  observe  consecu- 
tivement  a  une  obstruction  calculeuse  incomplete  du  choledoque,  un 
cas  d'angiocholite  infectieuse,  catarrhale,  obliteranle,  ayant  dure 
trois  ans  et  accompagnee  de  cirrhose,  dans  lequel  l'infection  par  le 

(1)  II  existe  de  nombreux  exemples  de  ce  fait  cn  patholoyie.  Qu'il  nous  suffise  de 
ciLer  parmi  les  lesions  sur  l'origine  microbienne  desquelles  aucun  doute  n'est  pos- 
sible, les  collections  purulentes  ancienncs,  celles  de  la  trompe  et  cellcs  du  foic  en 
particulier,  dans  lesquclles  il  est  au  bout  d'un  certain  temps  impossible  de  rc- 
trouver  trace  des  microbes  primitivement  en  cause. 

(2)  M.  Gilbert  a  pratique"  des  rechcrchcs  bacteriologiques  dans  trois  cas  de 
maladie  de  Hanot.  La  recherche  a  6te  negative  deux  fois,  positive  une  fois. 

(3)  Gastou.  Du  foie  infectieux.  Th.  de  Paris,  1893. 

(/i)  A.  Gilheut  et  L.  FouiiMEn,  Angiocholite  infectieuse  obliteranle  et  cirrhose 
biliaire  hypcrtrophique  (Soc.  de  Biol.,  1897). 
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coli-bacille  a  6t6  constatee  quatre  mois  avant  la  mort  et  a  l'autopsie. 
DaBSce  cas,  le  tableau  symptomatique  <Mait  tellement  semblable  a 
celui  de  la  maladie  de  Hanoi,  que  les  antecedents  lithiasiques  el 
I'existence  de  coliques  hepatiques  empSchaient  seuls  de  poser  ce 
diagnostic. 

Si  experimentalement  on  n'a  pas  reproduit  jusqu'a  ce jour  le  type 
acheve"  de  la  cirrhose  de  Hanot,  du  moins  on  a  pu  partiellement, 
dans  le  foie  d'animaux  dont  les  voics  biliaircs  avaient  6U  infect6es 
par  des  mieroorganismes  divers,  relever  l'existence  de  lesions  com- 
parables  a  celles  qui  la  caracterisent  (1). 

•i°  La  maladie  de  Hanot  est  done  due  a  une  infection  ascendante 
par  des  microbes  vulgaires :  nous  ne  croyons  pas  a  I'existence  d'une 
cause  specifique,  parce  que  ce  qui  fait  la  specificity  apparente  de  la 
maladie,  a  notre  avis,  e'est  sa  localisation  aux  petites  voies  biliaires, 
et  parce  que  l'absence  de  toute  eliologie  saisissable  dans  les  obser- 
vations publiees  plaide  en  favour  d'une  infection  puisee  dans  l'orga- 
nisme  meme,  enfin  parce  que  les  germes  trouves  jusqu'a  present 
par  les  observateurs  dans  les  rares  fails  positifs  (Gilbert,  Gastou, 
Gilbert  et  Fournier)  ont  ete  differenls. 

Ilnousreste  a  expliquer  comment  il  se  fait  que  les  germes  habituels 
de  l'angiocholite  suppurative  soienl  egalement  ceux  de  la  maladie  de 
Hanot.  On  peut,  ce  nous  semble,  le  faire  d'une  fagon  satisfaisante. 

L'angiocholite  aigue  se  rencontre  dans  deux  conditions  etiologi- 
ques  differentes  :  ou  bien  elle  s'observe  au  cours  et  a  la  suite  des 
maladies  g6nerales  infectieuses :  fievre  typho'ide,  cholera,  pneumo- 
nie,  etc.,  ou  bien  elle  est  la  consequence  de  la  retention  biliaire. 
Dans  le  premier  cas,  le  caractere  grave,  suppuratif  de  l'infection 
biliaire,  s'explique  par  cette  double  raison  que  les  germes  ont  dans 
l'intestin  malade  une  virulence  plus  grande  que  dans  linteslin  sain, 
et  que  le  foie,  eprouve  par  la  maladie  premiere,  oppose  une  resis- 
tance moindre  a  l'envahissement  pathogene  ;  dans  le  second  cas,  la 
retention  transforme  les  voies  biliaires  en  cavite  close  oil  s'exalle  a 
loisir  la  virulence  des  germes  envahisseurs :  si  l'obstacle  est,  de  sa 
nature  meme,  cachectisant,  tel  un  cancer  des  voies  biliaires,  de 
Tampoule  de  Vater,  du  pancreas,  Taction  des  agents  pathogenies 
n'en  sera  que  facilitee  par  la  debilitation  de  l'organisine,  Au  conlraire, 
la  maladie  de  Hanot  se  rencontre  habituellement  chez  des  individus 
jeunes,  e'est-a-dire  a  foies  r6sistants;  son  debut  est  insidieux,  c'est-^i- 
dire  manque  des  incidents  graves  que  nous  retrouvons  au  debut  de 
Tangiocholite  Bupptir6e ;  on  comprend  par  consequent  que;  dans  ces 

(1)  Gilbert  ct  Dominici,  Angiocholite  ct  cholticyslilc  choleriqucs  exporimcntalcs 
(Soc.  de  biol.,  13  janvier  1894).  —  Angiocholite  et  cholccystile  colibacillaircs  cxpti- 
rimentalcs  (Soc.  de  biol.,  20  janvier  189-i).  —  Angiocliolite  et  cholecystitc  Lyphi- 
ques  experimentalcs  (Soc.  de  biol.,  23  decembre  1893).  —  Sur  l'infection  experi- 
mentale  des  voics  biliaires  par  le  streptocoque,  le  staphylocoque  dord  ct  le 
pneumocoque  (Soc.  de  biol.,  21  fevricr  1891). 
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conditions  de  resistance  du  terrain  et  de  non-exaltation  de  la  viru- 
lence des  germes,  1'effet  pathologique  soil  inoindre  et  l'infection 
biliaire  simplemenl  catarrhale,  non  suppuree. 

5°  L'hypertrophic  m6ine  de  la  cellule  hcpatique,  sa  surcharge 
biliaire,  le  riche  d6veloppcment  du  reseau  vasculaire  (cirrhose  lelan- 
gieclasique  de  Kiener)  nous  semblent  aussi  faciles  a  coraprendre.  Ge 
sonl  des  modifications  correlatives  de  l'exage>alion  de  l'aclivit6  vitale 
et  1'onctionnellede  l'organesousrinfluencede  l'excitation  !<§g6re,  mais 
permanente,  dont  il  estlc  siege,  en  parliculier  a  la  suite  del'exage>a- 
tion  du  rdle  anlitoxique  de  la  cellule  vis-a-vis  des  poisons  secretes 
par  les  microbes  gencrateurs  de  1'affeclion.  La  lenteur  du  processus 
empeche  Taction  excitante  produite  de  se  transformer  en  une  action 
degenerative  et  necrosante. 

En  resume,  on  voit  que,  d'apres  cette  conception,  la  maladie  <l<- 
Hanot  serait  en  somme  une  angiocholite  ascendante,  catarrhale. 
obliterante,  susceptible  de  s'accompagner  de  cirrhose,  celle-ci  devant 
etre  consideree  comme  un  phenomene  secondaire  a  la  lesion  des 
canalicules  biliaires,  et  se  montrant  du  reste  assez  reduite  dans  cer- 
tains faits.  Cette  conception  nous  amene,  par  consequent,  a  con- 
siderer  la  maladie  de  Hanot  comme  une  angiocholite  autant  et  plus 
qu'une  cirrhose,  et  nous  nous  expliquons  ainsi  que,  dans  certains 
cas,  le  developpement  de  la  rate  prenant  le  pas  sur  celui  du  foie, 
nous  observions,  soit  chez  l'enfant,  soit  chez  l'adulte,  la  forme 
splenomegalique  de  la  maladie. 

ETIOLOGIE.  —  La  maladie  de  Hanot  se  montre  chez  l'adulte,  de 
preference  chez  l'homme  (22  homines  et  4  femmes  sur  26  cas  de 
Schachmann) ;  chez  l'enfant,  elle  parait  se  rencontrer  indifferem- 
mentdans  les  deux  sexes  (4  lilies  et  3  gargons  sur  7  cas,  Gilbert  et 
Fournier).  G'est  de  vingt  a  trente  ans  que  la  maladie  debute  le  plus 
souvent.  Pourlant  MM.  Gilbert  et  Fournier  ont  recueilli  sept  obser- 
vations dans  lesquelles  la  maladie  a  commence  entre  cinq  et  quinze 
ans.  A  ces  quelques  notions  se  r<kluisent  nos  connaissances  sur 
1  riioiogie  de  Talfection  dans  laquelle  on  ne  rencontre  pas,  ou  settle- 
ment a  titre  exceptionnel,  les  facteurs  habituels  de  la  cirrhose,  l'al- 
coolisme,  l'impaludisme,  la  syphilis,  la  tuberculose,  lalithiasc  biliaire. 

SYMPTOMATOLOGY.  —  Forme  commune:  —  En  rapport  avec 
cetle  etiologie  est  le  mode  de  debut  de  1'affection,  presque  toujours 
insidieux.  L'ictere  est  generalement  le  sympt6me  initial;  on  le  rnp- 
porte  quelquefois  a  des  causes  occasionnelles  banales,  colere,  alms 
de  fruits  acides,  etc.  II  est  important  de  noter  qu'il  s'accompagne 
de  doulcurs  dans  l'hypocondre  droit  et  de  phenomenes  d'embarras 
gastrique  febrile  pouvant  faire  mohter  le  thermom6tre  jusqu'a 
39°,5,  30°, 8,  et  le  pouls  jusqu'a  1 10  et  120. 
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Cette  crise  initiale  dure  (rime  a  plusieurs  semaines,  pendanl 
lesquelles  on  constate  d&ja  liabituellement  un  peu  d'augmentation 
de  volume  du  foie  el  de  la  rate.  Parmi  les  modes  do  d6but  excep- 
tionnels  il  faut  oiler  ceux  nil  les  douleurs  hepaliques  pr6cedent  la 
jaunisse  de  cinq  mois  dans  un  cas  de  M.  Jaocoud)  et  ceux  oil  le  pheno- 
iiiriif  initial  est  rau^tnonlalion  de  volume  du  foie  (Jaccoud). 

Une  fois  produit,  l'iclere  persisle  jusqu'a  la  fin  de  la  maladie  avec 
dos  variations  quelquefois  tres  notables  dans  son  inlensite,  mais 
gen6ralement  avec  une  aggravation  progressive  qui  finit  par  donner 
au  malade  un  teint  tout  a  faitfonce.  Dans  les  periodesd'accalmie,  il 
no  disparait jamais  completement.  Nous  avons  deja  dit  qu'il  augmente 
an  moment  des  pouss^es  febriles. 

L'urine  conlient  une  quantite  de  bile  qui  est  en  rapport  avec  la 
coloration  de  la  peau,  mais,  i'ait  capital  au  point  de  vue  symplo- 
matique,  les  matieres  fecales  ne  presentent  pas  la  decoloration 
de  l'ictere  par  retention.  Leur  leinte  liabituellement  un  peu  plus  pale 
que  normalement  est,  dans  des  circonstances  plus  rares,  tres  foncee 
par  suite  de  l'existence  d'une  quantite  exageree  de  matieres  biliaires 
dans  Tintestin.  La  peau  est  generalement  seche ;  il  y  a  un  prurit 
intense,  et  assez  souvent  une  eruption  licheno'ide  dont  les  papules 
predominent  au  front,  au  menton,  a  la  face  dorsale  des  mains.  On  a 
encore  signale  le  xanthelasma,  l'acne,  et,  dans  un  cas  de  M.  Laveran, 
des  taches  bronzees  comparables  a  des  taches  purpuriques  en  voie 
d'effacement. 

Une  fois  l'ictere  installe  en  permanence,  on  constate  d'une  fagon 
habituelle  aussi  Fhypertrophie  du  foie.  Celle-ci  n'est  pas  toujours 
observee  a  ses  debuts  par  le  medecin ;  des  le  moment  oil  elle  est 
constatoe,  on  la  voit,  dans  toutes  les  observations,  se  developper 
progressivement ;  l'organe  atteint  ainsi  des  dimensions  tres  consi- 
derables;  il  peut  occuper  tout  le  flanc  droit  et  descendre  jusque 
dans  la  fosse  iliaque.  Le  lobe  gauche  participe  a  l'hypertrophie  du 
lobe  droit  et  arrive  a  deborder  l'ombilic.  Ce  foie  hyperlrophie  est  tr6s 
dura  la  palpation;  son  bord  anterieur  reste  net  et  tranchant,  sa 
surface  est  lisse  et  reguliere,  a  moins  que  des  poussees  ante"rieures 
de  iH-nhepatite  n'y  aient  laisse  des  depdts  epais,  susceplildos 
parfoisde  fairesonger  a  un  cancer.  Cette  hyperlrophie  hopalique  est 
permanente  ;  ses  progres  semblent  se  faire,  non  pas  d'une  facon 
conliiiuc,  mais  sm-iout  au  moment  des  crises.  Pourlant  dans  deux 
cas,  1'uu  vii  par  Hanot,  l'autrc  du  au  professeur  Jaccoud,  tous  deux  a 
6volution  tres  lente,  il  y  cut,  dans  les  derniers  mois,  un  I6ger  retrait 
de  l'organe  qui  n'en  garda  pas  moins  des  dimensions  Ires  conside- 
rables. 

L'hypertrophie  de  la  rale  est  le  Lroisieme  grand  signede  la  maladie. 
Nous  avons  deja  dit  pourquoi  dans  la  forme  spl6nom£galique  le  d(§ve- 
loppemenl  de  la  rale  pouvait pr6c6der  le  d^veloppemenl  du  Cue.  Olio 
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hypertrophie  splenique  aLLeinl,  dans  cerlains  cas,  des  dimensions  Ires 
considerables.  L'organe  a  garde  sa  forme  generale,  mais  il  est  dur, 
quelquefois  deforme  par  des  plaques de  perisplenic,  el  alors  irrd'gulier 
el  sensible  a  la  pression.  Ouand  il  est  Ires  hypertrophic  il  devienl  le 
siege  d'un  bruit  de  souffle.  Un  parcil  souffle,  doux,  isochrone  a  la 
syslole  cardiaquc,  pcul  au  resle,  dans  cerlains  cas,  6tre  pergu  au 
niveau  du  I'oie. 

II  faul  ajouler  aux  signes  precedents  une  leucocytose  marquee  qui, 
dans  les  observations  oil  elle  a  6te  signalee,  porle  le  chiffre  normal 
des  globules  blancs  de  6  000  a  10000  et  15000  par  millimetre  cube. 
Toutefois  cettc  leucocytose  n'est  pas  absolument  constante;  son 
importance  s'accroit  de  cette  circonstance  qu'elle  nc  s'observerail  & 
un  tel  degre  que  dans  le  cancer  (Hanot  et  Meunier). 

Les  autres  phenomenes  cliniques  a  relever  dans  la  maladie  de  Hanot 
sont  plutot  d'ordre  n^gatif  :  l'asciteet  la  circulation  complemenlaire 
abdominale  manquent  dans  la  regie.  Pourtant  il  existe  parfois  de 
l'ascite,  en  rapport  avec  une  poussde  de  peritonile. 

L'cedeme  des  membres  inferieurs  n'apparait  qu'a  la  periode  ullime 
de  la  maladie.  II  est  alors  d'ordre  cachectique. 

En  dehors  des  poussees  febriles  qui  s'accompagnent  de  pheno- 
menes d'embarras  gastrique  concomitant,  les  fonctions  digestives 
restent  normales  pendant  tres  longtemps,  ce  qui  permet  au  malade 
de  conserver  ses  forces.  Parfois  meme  il  existe  une  veritable  bou- 
limie(l)  signalee  d'abord  par  M.  Jaccoud  et  qui  peut  persister  phis 
ou  moins  longtemps. 

11  ne  parait  pas  y  avoir  habituellementde  souffle  cardiaque  en  rap- 
port avec  la  maladie  et  le  pouls  est  generalement  normal.  Les  he- 
morragies,  parliculierement  sous  forme  d'epislaxis,  sont  frequenles 
au  debut  et  dans  le  cours  de  la  maladie. 

Le  volume  de  Turine  reste  longtemps  normal,  ainsi  que  la  quantity 
d  nree.  II  y  a  cependant  dans  quelques  cas  une  legere  diminution  de 
Puree  avec  tendance  a  l'augmentation  de  Tacide  urique,  el  Hanoi  dans 
un  cas,  Hanot  et  Bucquoy  dans  un  aulre,  onl  vu  des  depots  d'acide 
uri<pie  sc  former  au  niveau  des  articulations  desdoigts,  sur  lesliortls 
libres  des  oreilles,  et  mSme  des  acces  de  goulte  se  manifester  au 
niveau  des  orteils  dans  un  cas. 

La  toxicite  urinaire  est  variable  selon  la  periode  de  la  maladie;  elle 
etait  diminuee  chez  deux  malarles  qui  se  trouvaieni  dan-  une  p6riode 
de  calme,  an  repos  et  au  regime  lacle.  Elle  (Mail  exag6r6e  au  contraire 
chez  deux  autres  malades  dont  Tun  elail  a  la  periode  ullime  de  SOD 
affection  (Roger)  l'autre  au  summum  d'une  poussee  d'ictere.  En  outre 
elle  est  en  rapport  avec  l'appelit  du  malade,  son  regime  alimentaire, 

(1)  La  iDoulimie  se  montrc  quelquefois  aussi  au  ddbut  des  nn^iooliolilcs  in- 
fccticuscs  ascendantes  qui  n'ahouLissenL  pas  a  la  realisation  de  la  maladie  de 
Hanot. 
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el  present©  enfin  (Tun  jour  a  l'autre  dcs  variations  difficiles  a  expli- 
quer  (Surmont). 

Une  I'ois  arrive  a  la  p6riode  d'6tat  ou  d'ictere  confirm^,  le  malade 
pent  rester  pendant  de  longues  annecs  dans  un  6tat  general  relalive- 
menl  satisfaisant,  avec  de  loin  en  loin  les  crises  paroxystiques  que 
nous  avons  deja  signalees  a  plusieurs  reprises.  Ces  crises  sont  elles- 
mSmes  d'intensite  variable,  quelques-unes  paraissent  berdgnes, 
d'autres  saccompagnent  de  l'aggravation  des  phenomenes  morbides 
et  parfois  meme  se  I  ransforment  en  une  crise  d'insuffisance  hepatique 
dans  laquelle  succombe  lc  malade.  Plus  souvent  les  phenomenes  de 
I'ictere  grave  apparaissent  brusquement,  par  exemple  a  l'occasion 
d  un  execs  d'aliments  ou  de  boissons.  La  mort  est  quelquefois  hatee 
par  une  hemorragie  intestinale  abondante,  une  poussee  de  pe>itonite 
ou  d'infection  bronchique,  pulmonaire,  etc. 

Forme  splenomegalique.  —  Tels  sont  les  phenomenes  habi- 
tuels  de  la  forme  vulgaire  de  la  maladie  de  Hanot.  La  palhogeriie 
exposee  plus  haut  explique  l'existence  de  la  forme  plus  rare  a  la- 
quelle MM.  Gilbert  et  Fournier  ont  applique  la  denomination  de 
splenomegalique  et  qu'ils  onl  etudiee  chez  l'enfant  et  chez  l'adulte. 
Dans  ces  cas,  l'ensemble  du  tableau  symptomatique  reste  le  m£me, 
mais  I'ictere  est  souvent  un  peu  moins  marqu6  que  dans  la  forme 
typique,  et  le  foie  est  relativement  moins  hypertrophic  que  la  rate; 
celle-ci  peut  prendre  dans  ces  conditions  un  developpement  enorme. 
Un  phenomene  important  a  noter  dans  ces  cas,  et  probablement  en 
rapport  avec  les  lesions  spleniques,  est  l'existence  d'une  anemie  plus 
marquee  que  dans  la  forme  vulgaire,  laquelle  est  au  contraire  com- 
patible pendant  longtemps,  on  le  sait,  avec  un  (Hat  hematique 
satisfaisant. 

Quand  la  maladie  evolue  chez  V enfant,  elle  prend  sur  ce  terrain 
special  une  physionomie  particuliere  sur  laquelle  MM.  Gilbert  et 
Fournier  ont  appele  l'attention.  Tout  d'abord,  la  forme  splenome- 
galique se  developpe  volontiers  ;  en  second  lieu,  le  retentissement 
de  la  maladie  sur  l'etat  general  se  traduit  par  un  ralentissement  tres 
marqu6  et  meme  parfois  par  un  arret  complet  de  la  croissance.  La 
puberte  avorte  etmSme  des  lesions  dystrophi([ues  speciales  apparais- 
sent, laderniere  phalange  des  doigts  et  des  orteils  s'hypertrophie,  les 
doigts  deviennent  hippocratiques  ;  il  se  produil  des  arthropathies, 
surtout  au  genou,  oil  on  constate  l'augmentation  de  volume  des 
extremit6s  du  tibia,  du  perone,  du  femur,  en  meme  temps  qu'un  pen 
de  liquide  apparatt  dans  la  synoviale.  On  peut  aussi  voir  apparailre 
des  douleurs  articulaires  dans  les  jointures  qui  ne  sont  pas  deformees. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  A  laulopsie,  on  trouve  gendra- 
lement  une  pe>itonite  ancienne  plus  ou  moins  accentuee,  ayant 
son  maximum  au  niveau  de  la  r6gion  hepatique.  Cette  pdritonitc 
Traite  de  medecine.  V.  —  23 
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esl  le  plus  souvent  plastique,  el  determine  des  adhe>ences  nom- 
breuses  entre  les  differenls  visceres  abdominaux.  Le  foie  el  la  rale 
soul  parfois  couverts  de  plaques  saillanles  ayant  jusqu'a  6  milli- 
metres d'epaisseur  et  pouvanl  prendre  1'aspecl  el  la  consislance  du 
carlilage. 

Debarrass6  de  sa  gangue  de  fausses  membranes,  le  foie  apparail 
finement  chagrine,  parfois  presque  lisse,  granuleux  dans  des  cas 
exceptionnels  seulcmenl.  Cos  granulations  varient,  commeteinle,  du 
jaune  au  verl  fonce.  Le  foie  lui-mftme  en  enlier  presenle  parl'ois  cette 
coloration.  A  la  palpation,  il  est  dur,  impenetrable  au  doigt,  ne  crie 
pas  sous  le  scalpel.  Sur  les  surfaces  de  coupe,  l'organe  ne  pr6senle 
que  rarement  une  teinte  verte  uniforme ;  la  plupart  du  temps,  il 
parait  compost  de  deux  substances  qui  forment  comme  une  mo- 
sa'ique  de  deux  teintes,  Tune  d'un  gris  plus  ou  moins  rose  (tissu 
conjonctif),  1'autre  d'un  jaune  verdaire  plus  ou  moins  fonce  (paren- 
chyme  glandulaire).  Les  gros  vaisseaux  sanguins  et  biliaires,  intra 
et  extrahepatiques,  ne  presentent  pas  de  grosses  lesions ;  il  en  est 
de  meme  de  la  vesicule  biliaire ;  pourtant,  conlrairement  a  l  opinion 
de  Hanot,  on  y  rencontre  quelquefois  des  calculs  ;  nous  avons 
deja  dit  que  les  ganglions  du  hile  etaient  generalement  tumefies 
et  malades. 

La  rate,  quelquefois  dure  et  sclereuse,  d'autres  fois  molle  el 
diffluente  atteint  communement  des  poids  considerables,  1000  et 
L200  grammes  par  exemple. 

Les  lesions  que  presentent  les  autres  organes,  cceur,  reins,  pou- 
mons,  sont  generalement  des  lesions  d'infection,  en  rapport  soil  aver 
Tinfection  biliaire  primitive,  soit  avec  une  infection  terminale. 

L'examen,  a  un  faible  grossissement,  de  coupes  larges  du  foie  fail 
voir  des  bandes  de  tissu  sclereux,  pr^senlant  leur  developpemenl 
le  plus  complet  au  niveau  des  espaces  portes.  De  ces  bandes  partent 
des  prolongements  qui  circonscrivent  les  lobules  et  qui  parfois  p6ne- 
trenl  dans  leur  interieur  sous  forme  de  bandeletles,  coudees  et  fre- 
quemment  rentiers  en  t6te  de  serpent  a  leur  extremite. 

Sur  une  coupe,  le  tissu  conjonctif  apparailra  done  sous  forme 
d'llots  irreguliers  et  de  colonnes  irregulieres  suivanl  que  la  coupe 
sera  perpendiculaire  ou  parallele  a  Taxe  des  canaux  biliaires  interlo- 
bulaires.  Aussi  la  cirrhose  peut-elle  6lre  dite,  selon  les  cas,  insulaire 
ou  colamnaire .  Des  iles  ou  des  colonnes,  se  deHachenllaleralement  les 
prolongements  que  nous  avons  signaled  plus  haut. 

Les  veines  sus-h6patiques  restent  generalement  libres  de  cirrhose ; 
quelquefois  cependant  elles  sc  Irouvenl  englobees  par  le  tissu  scle- 
reux amrnr  par  une  expansion  sus-hepalo-glissonienne. 

Deja  a  ce  grossissement,  on  aper^oit  dans  le  tissu  conjonctif  des 
neo  canalicules  biliaires.  A  un  grossissement  plus  fort,  le  tissu  de 
scl6rose  apparail  forme  par  des  fibrilles  conjonclives,  parsem6  par 
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places  de  aombreux  noyaux.  Le  lissu  fibreux  el  les  cellules  conjonc 
lives  forment  autour  des  canalicules  biliaires  un  manchon  particu- 
lierement  epais.  Sur  leurs  bords,  les  bandes  de  lissu  fibreux  envoient 
des  prolongements  qui  s'insinuent  enlre  les  extr6miles  des  rangees 
trabeculaires.  Si  Ton  examine  de  plus  pres  les  canaux  biliaires  inter- 
lobulaires,  on  voit  que  leurs  cellules  epitheliales  se  colorent  vive- 
ment;  la  lumiere  du  canal,  quelquefois  conservee,  esl,  en  d'autres 
endroits,  complelement  remplie  de  cellules  epitheliales  desquam^es, 
ou  quelquefois,  raais  plus  rarement,  de  granulations  de  pigments 
biliaire.  En  certains  points  l'obliteration  est  complete  et  la  lumiere 
du  canal  a  disparu.  Sur  les  cdtes  apparaissent  richement  developpes 
les  neocanalicules  biliaires  qui,  dans  aucune  autre  espece  de  cir- 
rhose,  ne  prennent  un  developpement  aussi  considerable. 

Apres  de  nombreuses  discussions  sur  lesquelles  il  est  inutile  d'in- 
sister,  tout  le  monde  est  aujourd'hui  d'accord  pour  voir  dans  ces 
neoformations  canaliculaires  des  transformations  de  l'epithelium  tra- 
beculaire  qui,  au  niveau  du  tissu  de  sclerose,  passe,  par  une  transition 
assez  rapide,  a  une  forme  cubique  analogue  a  celle  de  l'epithelium 
des  canalicules  biliaires.  Les  canalicules  biliaires  n'ont  pas  de  paroi 
propre,  parfois  les  cellules  qui  les  constituent  s'ecartent  et  laissent 
entre  elles  une  lumiere  occupee  par  des  granulations  pigmentaires. 
Leur  cavite  peut  se  developper  encore  davantage  et  former  des 
lacunes  tapiss6es  d'epithelium  cubique  rappelant  l'aspect  de  certains 
angiomes  (angiome  biliaire  de  Sabourin).  Ces  formations  peuvent 
meme  devenir  kystiques  (angiome  biliaire  kystique  de  Sabourin). 

Hanot  et  Schachmann  ont  les  premiers  appele  l'attention  sur 
Thypertrophie  notable  des  elements  trabeculaires;  cette  hypertrophie 
a  ete  aussi  etudiee  avec  le  plus  grand  soin  par  Kiener  dans  un  cas  a 
marche  rapide  oil  les  lesions  parenchymateuses  etaient  tres  marquees. 
Kiener  a  montre  que  dans  la  partie  centrale  des  ilots  parenchyma- 
teux  isoles  par  les  anneaux  de  sclerose,  les  trabecules  etaient  trois  ou 
quatre  fois  plus  larges  qu'a  l'etat  normal,  quelquefois  tubules,  mais 
ne  presenlant  aucune  tendance  a  revolution  nodulaire.  Dans  les 
cellules,  on  note  des  figures  de  karyokinese  tres  nombreuses  ;  h 
mesure  qu'on  se  rapproche  de  la  peripheric  des  ilots,  les  trabecules 
deviennent  plus  etroits  et  se  transforment  progressivement  en  cana- 
licules biliaires.  Ces  lesions  parenchymateuses,  qui  se  trouvaient  a 
leur  degre  extreme  de  developpement  dans  le  cas  de  Kiener,  existent, 
quoique  moins  prononcees,  dans  tous  les  cas.  Les  capillaires  san- 
guins  sont  souvent  dilates  et  leur  endothelium  renferme  des 
cellules  en  karyokinese. 

Telles  sont  les  lesions  d6critcs  par  les  auteurs  dans  la  maladie  de 
Hanot.  II  esl  important  d'ajouter  que  la  cirrhose  n'esl  pas  toujours 
pouss6e  au  point  extreme  oil  elle  se  trouvait  arrivee  chez  les  ma  lades 
qui  ont  fait  l'objet  des  descriptions  initiales  de  Hanot.  Parfois  meme 
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le  processus  cirrhotique  est  assez  r6duil  el,  dans  ces  cas,  c'est  Lou- 
jours  aulour  des  canalicules  biliaires  que  Ton  trouve  un  manchon 
important  de  cellules  conjonclives  neoformees.  D'aulre  part,  il  existe 
des  fails  ou  Tobliteration  des  canalicules  biliaires  est  absolument 
complete  dans  certains  departments  de  l'organe,  au  niveau  desquels 
la  cellule  h6palique  n'est  plus  en  communication  avec  les  voies 
<1  excretion  biliaire. 

Les  16sions  dont  nous  venons  dcxposer  les  traits  essentiels  sont 
si  caracteristiques  qu'il  est  bien  difficile  de  confondre  a  l'autopsie  le 
foie  de  la  maladie  de  Hanot  avec  les  autres  gros  foies  qui  pour- 
raient  le  simuler.  Nous  ne  parlerons  done  pas  du  diagnostic  avec  la 
cirrhose  alcoolique  hyper Lrophique,  les  foies  gras  ou  amyloides  dont 
il  a  deja  etc  question;  la  differenciation  d'avec  les  gros  foies  syphili- 
tiques,  tuberculeux,  paludeens,  sera  aussi  faite  facilement.  Nous 
verrons  au  chapitre  suivant  les  caracteres  speciaux  de  la  cirrhose 
biliaire  par  retention. 

PRONOSTIC—  Le  pronostic  de  la  cirrhose  hyperlrophique  biliaire 
est  grave  en  lui-meme,  puisque  dans  tous  les  cas  connus  l'affeclion 
s'est  terminee  par  la  mort  a  une  echeance  plus  ou  moins  lointainc. 
II  est  encore  aggrave  par  le  fait  de  l'amoindrissement  extreme  de  la 
resistance  du  malade  aux  infections  et  aux  intoxications  qu'il  peul 
rencontrer  et  auxquelles  il  succombe  le  plus  souvent. 

DIAGNOSTIC.  —  On  peut  dire  que  le  diagnostic  de  la  cirrhose 
hypertrophique  avec  ictere  ne  presente  pas  de  difficultes  dans  la 
plupart  des  cas,  surtout  si  on  suit  le  malade  un  certain  temps.  II  ne 

pose  pas  de  la  meme  fagon  dans  la  forme  vulgaire  et  dans  la  forme 
splenomegalique.  Dans  la  forme  vulgaire  meme,  le  probleme  est 
different,  suivant  qu'on  voit  le  malade  dans  la  periode  d'accalmie  ou 
au  moment  des  crises  paroxystiques. 

Dans  les  periodes  d'accalmie,  il  s'agit  en  somme  de  decider  si  un 
ictere  chronique  determin6  est  ou  n'est  pas  attribuable  a  la  maladie 
de  Hanot.  L'ictere  catarrhal,  qu'on  a  vu  clans  certains  cas  se  prolonger 
j usque  90  (Dieulafoy),  92  (Frerichs),  etmfime  155  jours  (Caussade),est 
facile  a  distinguer,  puisque,  dans  la  regie,  les  matieres  sont  decolonVs 
et  que,  d'aulre  part,  on  n'y  trouve  pas  d'hypertrophie  notable  du  foie 
et  de  la  rate.  Les  icteres  chroniques  par  retention  qui  s'accompagnent 
d'atrophic  du  foie,  ne  peuvent  guerepr6ter  a  confusion  ;  il  en  est  de 
m6me  pour  la  cirrhose  hypertrophique  par  retention  biliaire,  dans 
laquelle  les  antecedents  lithiasiques  du  malade  et  La  d6coloration 
des  matieres  suffiront  a  etablir  le  diagnostic.  La  cirrhose  alcooli- 
'  que,  atrophique  ou  hypertrophique  peul.  quelquefois,  h  sa  periode 
pr6asciliquc,  s'accompagner  d'un  iclere,  d'ordinaire  16ger  et  peu 
durable,  qui  ne  peut  guere  prCter  a  confusion ;  en  tout  cas,  a  la 
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periode  d'6tat,  il  n'y  a  aucunc  ressemblance  enLre  la  maladie  < J t ^ 
Hanoi  et  les  types  atrophique  ou  hypertrophique  de  la  cirrhose 
alcoolique.  L'ictere  chronique,  cons6cutif  a  l'oblit6ration  du  canal 
choledoque  par  un  cancer  des  voies  biliaires,  de  l'ampoule  tic 
Vater,  de  la  t6te  du  pancreas,  du  duodenum,  a  une  marche  qui  le 
differencierait  loujours  facileraent  de  la  maladie  de  Hanoi  si  l'examen 
du  I'oie,  de  la  vesicule  biliaire,  et  les  signes  concomitanls  ne  ren- 
daient  d'ordinaire  toule  confusion  impossible.  Par  conlre,  des  oblite- 
rations extrinseques  des  voies  biliaires  par  des  affections  a  marche 
lente,  telles  qu'un  kyste  hydatique  (1)  (Ferrand)  ou  une  gomme 
syphilitique  (2),  pourronl  rendre  parfois  le  diagnostic  impossible,  si 
les  antecedents  du  malade  ou  l'examen  des  autres  organes  ne  vien- 
nent  pas  metlre  l'allention  en  eveil  et  donner  une  explication  sufli- 
sante  des  symptomes  observes.  Une  cicatrice  d'ulcere  duodenal 
pourrait  egalement,  au  dire  de  M.  Bucquoy,  amener  un  ictere  chro- 
nique par  obliteration  lente  de  l'embouchure  du  choledoque,  mais 
quand  les  anamnestiques  seront  impossibles  a  etablir,  il  manquera 
toujours  a  ces  cas,  la  coloration  des  selles  et  l'enorme  hypertrophic 
du  foie  et  de  la  rate,  pour  simuler  completemcnt  la  cirrhose  hyper- 
trophique de  Hanot. 

En  effet,  Hypertrophic  du  foie  etdela  rate  et  l'ictere  ne  sont,  dans 
aucune  maladie,  aussi  marques  que  dans  celle  que  nous  etudions 
ici,  et  a  eux  seuls  ces  caracteres  suffiront  souvent  a  empgcher  la 
confusion  avec  les  cirrhoscs  syphililiques  et  paludeennes,  de  mSme 
qu'avec  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire  par  obstruction.  Inutile 
d'ajouter  que  la  recherche  des  antecedents  et  l'examen  complet  du 
malade  fournissenf  loujours  au  diagnostic  des  renseignements 
precieux. 

Au  moment  dune  crise  paroxystique,  les  symptdmes  observes 
peuvent  l  a  ire  penser  a  une  colique  hepalique,  et,  dans  quelques  cas 
particuliers,  le  probleme  peut  6lre  insoluble;  cependant  l'observation 
prolongee  pendant  quelques  jours  et  surtoul  l'examen  des  selles  per- 
mettront  d'ordinaire  un  diagnostic  precis,  sans  compter  que  dans  la 
colique  le  debut  est  generalemenl  plus  brusque,  les  douleurs  plus 
vives,  l'elat  gastrique  moins  accuse,  Thepatomegalie  absente  ou  pen 
marquee. 

La  cirrhose  hypertrophique  avec  ictere  sera  difficilement  con- 
fondue,  comme  cela  est  arrive  a  Cruveilhier,  avec  le  grand  abces  du 
foie  dans  lequel  l'ictere  est  rare  (1/6  des  cas,  Kelsch  et  Kiener). 
L'erreur  ne  pourrait  guere  se  Cairo  que  dans  des  cas  a  marche 
tres  lente,  el  a  symptomatologie  exceptionnelle.  L'angiocholite  aigue" 
suppuree  a  des  caracteres  speciaux  qui  out  etc  indiques  prec^dem- 

(1)  Fbrrand,  Un  cas  dc  kyste  liydatiquc  du  foie  complique  dc  cirrhose  hyper- 
trophique (Soc.  mdd.  des  hop.,  1894,  p.  786). 

(2)  Ch.  Lehoux,  Soc.  anat.,  1886,  p.  493. 
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ment.  Kile  survient  au  cours  d'une  lilhiase  biliaire  ou  au  devours 
d'une  infection  grave  qui  passera  dif'ficilement  inapercue.  Les 
cirrhoses  graisseuses  hypertrophiques  dans  leur  periode  terminale  ne 
peuvent  aussi  ([ne  difficilement  etre  confondues  avec  la  maladie  de 
Hanot. 

La  forme  splenomegalique  doit  etre  diff6renci6e  de  la  spl6norae- 
galie  primitive  et  de  la  leucocytemic  dont  elle  se  distingue  par  ses 
caracteres  hemalologiques  ct  l'absence  d'ictere.  Au  reste,  le  foie 
leucocylemique  n'atteint  que  rarement  un  volume  suffisant  pour 
faire  croire  a  la  maladie  de  Hanoi. 

TRAITEMENT.  —  Le  trailement  de  la  maladie  de  Hanot  doit  sur- 
tout  avoir  pour  but  d'eloigner  le  retour  des  poussees  paroxystiques, 
en  faisant  autant  que  possible  l'anlisepsie  de  l'intestin,  point  de 
depart  du  mal,  et  surtouten  evitant  toutes  les  causes  de  surmenage 
du  foie.  Le  regime  et  la  medication  habituelle  seront  done  basrs  en 
premier  lieu  sur  cette  indication.  La  seconde  indication  est  de  faire 
Fantisepsie  des  voies  biliaires  en  ayant  recours  aux  antiseptiques 
internes,  qui,  s'eliminant  par  la  bile,  sont  particulierement  indiques 
dans  cette  circonstance.  Le  salicylate  de  soude  et  le  salol  rendent 
des  services  apprecies.  La  constipation  doit  6tre  e>itee;  uiie  purga- 
tion saline  repetee  tous  les  huit  jours  aura  les  meilleurs  effets.  Le 
calomel,  qui  agit  a  la  fois  comme  antiseptique  intestinal  et  comme 
purgatif,  pourra  6tre  utilise  a  petites  doses  longtemps  prolongees, 
mais  avec  les  intervalles  de  repos  necessaires,  ou  bien  selon  la 
methode  de  Sacharijin.  Au  moment  des  poussees  paroxystiques,  la 
revulsion  sur  la  region  hepatique  peut  etre  utilisee  avec  profit,  mais 
on  evitera  avec  le  plus  grand  soin  de  recourir  aux  methodes  qui, 
comme  le  vesicatoire  ou  le  cautere,  peuvent  creer  des  plaies,  celles-ci, 
mal  pansees,  pouvant  etre  le  point  de  depart  d'erysipeles  ou  autres 
infections  particulierement  a  redouter  chez  ces  malades. 

On  conQoit  qu'apres  les  indications  que  nous  avons  donnees  plus 
ha ut,  le  regime  lact6  soit  de  tous  le  meilleur,  qu'on  ne  doive  y 
adjoindre  que  des  aliments  de  choix,  peu  fermentescibles,  mais  en 
quantite  suffisanle  pour  safisfaire  a  l'appetit  souvent  exager6  des 
malades. 

Les  complications  diverses  qui  peuvent  survenir  au  cours  de  la 
maladie  doivent  (Hretrailees  suivant  les  indications  qu'elles  compor- 
tent. 

CIRRHOSE    BILIAIRE    PAR  OBSTRUCTION. 

L'obslruction  des  voies  biliaires  peut  sc  faire,  soil  au  niveau  du 
choledoquc,  soit  au  niveau  du  canal  hepatique  ou  de  ses  branches 
prineipales.  Asepfique,  elle  est  compatible  avec  une  survie prolong6e 
si  la  circulation  biliaire  n'est  snspendue  que  dans  une  partie  de  la 
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glande.  Septique,  elle  s'accompagne  d'infection  ascendante  des  voies 
biliaires,  c'est-a-dire  d'une  angiocholite  qui  prend  le  type  suppuratif 
ou  au  contraire  le  type  catarrhal  obliterant,  auquel  cas  il  sc  fail 
de  la  cirrhose. 

Dans  le  premier  cas  on  observe  en  amont  de  l'obstacle  une  retro- 
dilatation  des  canaux  biliaires  et  une  atrophie  de  l'element  trabe- 
culaire.  Une  tres  legere  reaction  sclereuse  serable  se  fairc  autour 
des  canaux  biliaires  dilates,  et  la  partie  du  foie  dont  la  l'onction  a 
etc  suspendue  par  Fobliteration  canaliculaire,  atrophiee,  se  reduit, 
par  suite  de  la  disparition  de  l'element  noble,  a  une  languettc  de 
lissu  spongieux,  d'oii  s'ecoule  a  la  coupe  un  liquide  visqueux  jaune 
clair,  et  dans  lequel  on  ne  retrouve,  a  Fexamen  histologique,  que  le 
stroma  conjonctivo-vasculaire  de  1'organe  ;  un  exemple  classique  de 
cette  alteration  a  ete.publie  par  MM.  Brissaud  et  Sabourin  (1).  Dans 
le  deuxieme  cas,  qui  se  presente  quand  1 'obstruction  se  fait  dans  les 
voies  biliaires  deja  infect^es  ou  quand  une  infection  ascendante  se 
produit  secondairement  a  l'obstruction,  la  cirrhose  peut,  aucontraire 
allecter  une  forme  anatomique  parfaite. 

La  cirrhose  biliaire  peut  se  rencontrer  a  la  suite  de  toutes  les 
obstructions  septiques  des  voies  biliaires,  qu'il  s'agisse  d'obstructions 
intrinseques  ou  d'obstructions  extrinseques.  Ses  causes  sont  done 
nombreuses  (2);  nous  n'en  retiendrons  qu'une  seule  ici  :  l'obstruc- 
tion lithiasique,  la  plus  frequente  de  toutes  chez  Fadulte,  si  fre- 
quente  que  les  termes  de  cirrhose  calculeuse  et  de  cirrhose  biliaire 
par  obstruction  sont  souvent  employes  comme  synonymes. 

La  cirrhose  calculeuse  est  hypertrophique  ou  atrophique.  Atrophie 
et  hypertrophic  sont  au  reste  souvent  peu  marquees. 

La  surface  du  foie  est  peu  granuleuse;  a  la  coupe,  Forgane  pre- 
sente des  canaux  biliaires  dilates,  quelquefois  d'une  fa^on  Ires 
considerable,  et  contenant  soit  de  la  bile,  soit  du  sable  ou  des  calculs 
biliaires,  soit  du  mucus  secrete  par  les  glandes  de  gros  calibre.  Le 
parenchyme  est  generalement  verdatre.  A  Fexamen  microscopique 
il  existe  une  sclerose  porto-biliaire  presentant  une  systematisation 
H'mblable  a  celle  de  la  maladie  de  Iianot.  Mais  ici,  en  vertu  de 
1  obstacle  situe  au  niveau  des  grosses  voies  biliaires,  les  lesions  de 
ees  canaux  sont  plus  marquees  a  ce  niveau,  et  la  cirrhose  semble 
i la ns  toute  son  etendue  plus  jeune;  les  cellules  rondes  embryonnaires 
^mt  partout  plus  nombreuses.  La  sclerose  columnaire  envoie  dans 
les  lobules  qui  avoisinent  les  espaces  porto-biliaires  des  prolonge- 
ments  qui  penetrent  dans  leur  inlerieur;  les  cellules  trabeculaires 
pr6sentent  des  l«'-sions  regressives  qui  formenl  contrastc  avec  les 
lesions  hypcrplasiques  <le  la  maladie  <h^  Iianot,  mais  ees  diffe- 
rences anatomiques  s'expliquent  aisement  :  Tocclusion  biliaire  joint 

(1)  Brissaui.  et  SAuouniN,  Arch,  de  physiot,  1884,  t.  I. 

(2)  Voy.  lclere  cl  Lilhiase  biliaire,  Gi'lkeiit  ct  FounNiEn. 
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son  action  a  cclle  de  l'infection ;  elle  exalte  la  virulence  des  germes 
et  rend  la  defense  de  l'organe  plus  difficile 

Dans  le  tissu  conjonctif  on  trouve  habiluellement,  comme  dans  la 
cirrhose  de  Hanoi,  une  neoformation  abondante  de  canalicules 
biliaires.  Pourlant  dans  certains  cas  on  l'angiocholilc  des  canaux 
interlobulaires  oblilere  completement  leur  lumiere,  les  neocanaU- 
cules  disparaissent  aussi. 

Comme  la  cirrhose  de  Hanoi,  la  cirrhose  par  obstruclion  releve 
de  l'infection  biliaire  et  cette  palhogenie  esl  pour  elle  universellemenl 
acceptee.  La  cirrhose  peut  done  comme  l'angiocholite  suppuree 
compliquer  l'obstruction  et  se  montrer  en  dehors  d'elle.  11  en  rdsulle 
que,  dans  noire  conception,  letype  de  Hanoi  est  une  cirrhose  biliaire 
mfeclieuse  sponianee  ou  sans  obstruclion,  au  regard  de  l'autre  qui  esl 
une  cirrhose  biliaire  infectieu.se  avec  obstruction. 

On  conQoit  d'apres  la  description  precedente  que  la  cirrhose 
biliaire  par  obstruclion  ait  une  marche  plus  rapide  et  un  pronostic 
plus  grave  que  la  maladie  de  Hanoi.  Elle  a  avec  celle-ci  des  ana- 
logies et  des  differences  cliniques.  Elle  presente  le  meme  ictere 
chronique,  la  meme  hypertrophic  du  foie  et  de  la  rale,  la  mSme 
boulimie,  la  meme  marche  chronique  parsemee  de  poussees  febriles. 
Mais  I  hypertrophie  du  foie  et  de  la  rate  n'alteignent  pas  generale- 
ment  des  dimensions  aussi  exagerees.  En  outre  dans  la  cirrhose  par 
obstruction  et  en  raison  meme  de  l'obstruction,  les  feces  sont  souvent 
tres  decolorees  ou  meme  le  sont  completement,  les  acces  de  fievre 
sont  souvent  plus  frequents  et  plus  intenses,  la  marche  de  la  maladie, 
en  dehors  d'une  intervention  chirurgicale,  en  general  plus  rapidement 
fatale.  II  faut  ajouter  que  dans  la  cirrhose  calculeuse  les  antecedents 
lithiasiques  sont  generalemenl  faciles  a  mettre  en  evidence,  et  qu'en 
realite  le  probleme  se  pose  habiluellement  non  pas  de  savoir  si  un 
cirrhotique  donne  est  lithiasique,  mais  bien  si  un  lithiasique  est 
devenu  cirrhotique.  L'ascite  est  rare;  le  malade  est  generalemenl 
emporle  par  des  accidents  d'ictere  grave  terminal. 

Le  traitement  de  la  cirrhose  calculeuse  n'est  autre  que  le  traite- 
ment  medical  ou  chirurgical  de  la  lithiase  biliaire  et  a  etc  expose 
precedemmenl . 

GIRRHOSES  PAR  HETERO-INFECTION.  —  Les  cirrhoses  par 
hetero-infeclion  relevcraient  d'un  grand  nombre  de  causes  si  Ton  en 
croyailles  auteurs  recents;  on  s'expliquc  en  effet,  a  priori,  fort  bien, 
que  les  lesions  hdpatiques  provoquees  par  diverses  maladies  infec- 
lieuses  puissent,  dans  certaines  circonstances,  une  fois  l'infection 
terminee,  dans  les  cas  ou  la  restitutio  ad  integrum  nc  se  fail  pas, 
continuer  a  rvoluer  sous  la  forme  d'une  inflammation  chroni»|iic 
aboutissant  a  la  cirrhose  ;  on  a  particutoeremenl  incrimine  lt^s  fiivres 
iruptives  de  I'enfance,  la  rougeole,  la  variole,  la  scar/aline,  d'apres 
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Laure  et  Honnorat,  W.  Edwards,  la  flivre  typ ho'ide  (Bourillon),  le 
chotera,  la  dysenterie  (Botkine).  Mais  le  role  de  ces  infections  en 
elles-memes  est  mal  d6termin6,  car  on  peut  dire  de  la  plupart  d'entre 
dies  ce  que  MM.  llulinel  et  Auscher  (1)  disent  a  si  juste  titre  des 
pyrexies  de  l'enfance  :  «  Sans  doule  ce  sont  des  infections  simples 
au  d6but,  mais  elles  se  compliquent  presquc  toujours  d'infections 
secondaires.  Est-on  autorise  a  mettre  en  cause  une  rougeole,  une 
scarlatine,  une  varicelle,  etc.,  quand,  au  decours  de  celles-ci,  on  voit 
se  developper  les  symptdmes  d'une  cirrhose  du  foie,  alors  que  ces 
maladies  evoluent  des  milliers  et  des  milliers  de  fois  sans  s'accompa- 
gner  d'une  pareille  complication?  »  De  sorle  que,  on  le  voit,  un  cer- 
tain  nombre  de  ces  cirrhoses  dites  par  hetero-infection  pourraient 
bien  etre  destinees  a  etre  rangees,  apres  une  etude  plus  approfondie, 
dans  le  cadre  des  cirrhoses  par  auto-infection. 

En  realite,  la  valeur  etiologique  des  maladies  aigues  et  passageres 
n'est  pas  encore  rigoureusement  etablie,  et  il  demeure  douteux 
qu'elles  aient  un  veritable  role  cirrhogene.  Pour  susciter  la  cirrhose, 
il  semble  que  les  causes  morbides  doivent  etre  capables  d'exercer 
sur  le  foie  une  action,  non  seulement  assez  puissante,  mais  encore 
prolongee. 

Tel  ne  peut  guere  etre  le  cas  que  des  maladies  chroniques,  et  en 
fait  la  syphilis,  la  tubevculose  et  Vimpaludisme,  dont  les  relations 
avec  la  cirrhose  ne  peuvent  guere  etre  conteslees,  rentrent  bien 
dans  cette  categorie. 

CIRRHOSES  PALUDEENNES. 

Les  cirrhoses  simples,  atrophique  et  hypertrophique,  decrites 
chez  les  paludeens,  se  distinguent  mal  des  cirrhoses  alcooliques  par 
leurs  caracteres  cliniques  et  anatomo-palhologiques  [Voy.  article  de 
M.  Laveran  (2)] ;  nous  ne  les  decrirons  pas  ici.  D'ailleurs,  les  cirrhoses 
paludeennes,  d'apres  Kelsch  et  Kiener,  ressortiraient  beaucoup  plus 
au  groupe  des  cirrhoses  compliquees  qua  celui  des  cirrhoses  simples ; 
on  les  retrouvera  plus  loin. 

CIRRHOSES  SYPHILITIQUES. 

Les  scleroses  du  foie  presentent  une  physionomie  clinique  et  des 
lrsions  hieu  differentes  selon  qu'elles  se  developpent  a  l'6poque 
tertiaire  de  la  syphilis  acquise  ou  chez  le  nouveau-ne*  frapp6  heredi- 
tairement. 

Syphilis  acquise.  —  La  cirrhose  syphilitique  est,  dans  la  regie, 

(1)  Hutinei,  ct  Auscunn.  Cirrhoses  du  foie,  in  Tr&iti  des  maladies  de  l'enfance 
publidsousla  direction  de  MM.  Grancher,  Coniby,  Marfan,  I.  Ill,  1S97. 

[2)  Lavehan,  Art.  Paludisme,  t.  II  de  ce  traite. 
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une  lesion  de  la  syphilis  lertiaire;  peu  commune,  ellc  est  moins 
rare  cepcndanl  que  ne  le  laisseraienl  supposer  les  statisliques  des 
specialistes  [41  cas  sur  7497  de  terliarisme,ou  0,53  p.  100,  Mauriac(l)], 
ces  maladcs  etant  soignes  dans  les  services  de  medecine  generate 
plus  souvcnt  que  dans  ceux  de  medecine  speciale.  Cerlaines  causes, 
lelles  que  ralcoolisme,  l'impaludisme,  un  ictere  anterieur,  semblent 
pivilisposer  a  leur  production. 

D 'ordinaire  une  periode  Ires  longue  de  malaises  mal  determines 
precede  l'apparition  d'accidenLs  suiTisammcnL  caracterises  pour  faire 
songer  a  une  cirrhose,  et  celle-ci,  au  point  de  vue  clinique,  se  separe 
peu  des  cirrhoses  alcooliques  communes,  malgre  que,  d'habitude. 
son  tableau  soit  en  general  plus  l'ruste  et  sa  duree  plus  longue. 

C'est  surtout  l'exploration  directe  de  la  glande  hepatique  qui,  en 
dehors  des  renseignements  fournis  par  les  anamnestiques,  ou  les 
signes  concomitants  de  syphilis,  permettra  de  juger  des  grandes 
modifications  de  forme  subies  par  la  glande  hepatique,  et  fournira 
des  indices  precieux  de  diagnostic. 

A  l'autopsie,  en  efl'et,le  foie  apparait  sillonne  de  larges  bandes  de 
sclerose  qui  le  lobulent  a  la  fagon  du  rein  de  veau,  et  lui  ont  valu  la 
denomination  usuelle  de  foie  ficele.  Atrophie  dans  certains  points,  il 
est,  au  contraire,  ailleurs  hypertrophic;  aussi  a-t-il  subi  des  modifica- 
tions remarquables  de  forme.  Tantdt  Fatrophie  tend  a  predominer ; 
tantdt  et  plus  souvent  l'hypertrophie,  si  bien  qu'il  est  generalement 
augmente  de  volume  et  de  poids.  Aux  lesions  sclereuses,  irregulieres, 
non  systemalisees,  s'associent  presque  toujours  des  gommes  micros- 
copiques  et  visibles  a  Toeil  nu.  Nous  etudierons  au  chapitre  de  la 
syphilis  hepatique  les  caracteres  detailles  de  cette  interessante  affec- 
tion. Ajoutons  que  la  syphilis  hereditaire  tardive  donne  lieu,  dans  le 
foie,  a  des  lesions  identiques  a  cellesque  nous  venons  de  decrire  dans 
la  syphilis  acquise. 

Syphilis  hereditaire.  —  La  syphilis  du  foie  est  une  des  manifes- 
tations les  plus  communes  de  l'heredit6 ;  elle  peut  s'observer  soit  chez 
<lcs  foetus  mortsavantterme,  soit  chez  des nouveau-nes,  soit  chez  des 
enfants  qui,  sains  en  apparence  a  la  naissance,  presentent  dans  le 
cours  des  trois  premiers  mois  les  symptomes  d'unc  localisalion 
hepatique.  Elle  s'accompagne  dordinaire  des  autres  manifestations 
de  l'heredo-syphilis,  mais,l'aitimportant  a  connaitre,  peutexisterscnie. 

D'aprrs  MM.  Ilutinel  et  Hudelo,  les  premiers  stades  du  developpe- 
ment  n'apparaltraient  guere^  a  I'examen  macroscopiqur,  que  par  une 
congestion  marquee  et  une  densite  anormale  du  tissu  de  l'organe. 
Plus  tard,  on  apergoif  de  petites  taches  ou  de  petits  nodules  hlan- 
chatres,  semes  sur  le  fond  violace  <le  Porgane,  enfin  apparatt  la  lesion 
caracteristique  reconnuc  d'abord  par  Gubler,  el  designee  depuis  eel 

(1)  Mauiuac,  Traitemcnt  dc  la  syphilis.  Pnris,  1S96,  p.  567. 
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auteur  sous  le  nom  do  foie  silex.  L'organe  est  alors  uniform6men1 
augments  de  volume,  lissc,  ferme,  elastique,  d'une  coloration  brun 
pale,  et  d'une  certaine  transparence  qui  rappelle  Taspect  du  silex, 
tachete*  d'un  semis  de  points  blanchatres  compares  a  des  grains  de 
semoule. 

A  I'examen  microscopique,  on  constate,  dans  lescas  arrives  a  une 
caract6risation  bien  nette,  1'existence  d'une  sclerose  diffuse  qui  disso- 
cie  les  dillerents  Elements  des  trabecules,  les  isole,  revet,  en  un  mot, 
le  type  monocellulaire. 

Gliniquement,  la  syphilis  hepatique  heredilaire  se  traduit  par  une 
augmentation  de  volume  uniforme  du  foie;  la  rate  est  egalemenl 
hypertrophiee.  II  n'y  a  generalement  pas  d'ictere,  peuou  pas  d'ascite, 
et  un  faible  developpement  de  la  circulation  complementaire  abdo- 
minale.  Les  fonctions  digestives  sont  tres  troublees,  l'etat  general 
s'altere,  et  les  malades  succombent  d'ordinaire  rapidement  (1). 

CIRRHOSE  TUBERCULEUSE. 

C'est  principalement  a  Hanot  et  Gilbert  que  remonte  la  demons- 
tration de  1'existence  de  lesions  cirrhotiques  simples  dans  la  tuber- 
culose.  Avant  leurs  recherches,  la  tuberculose  etait  considered 
comme  capable  seulement  de  produire  des  cirrhoses  compliquees, 
et  encore  faut-il  ajouter  que  dans  ce  cas  meme  son  role  etait  mis  en 
doute  par  certains  auteurs. 

La  cirrhose  simple  se  rencontre  surtout  dans  la  phtisie  chronique 
d'une  duree  particulierementlongue,  mais  elle  peut  exister  isolement. 
Sous  l'influence  de  la  tuberculose,  dans  certaines  conditions,  l'organe 
lx  patique  s'atrophie,  s'indure,  devient  granuleux,  comme  dans  la 
cirrhose  alcoolique  alrophique,  quoique  a  un  degre  moindre;  plus 
rarement  il  se  creuse  de  sillons  profonds  et  prend  un  aspect  lobule, 
comme  dans  la  syphilis;  en  d'autres  termes,  il  existe  un  foie  granuleux 
et  un  foie  fwele  tubercaleux. 

Dans  ces  cas,  la  symptomatologie  de  la  maladie  ressemble  beau- 
coup  a  celle  de  la  cirrhose  alcoolique  atrophique,  mais  d'ordinaire 
l  Y  volution  en  est  plusrapide,  ce  qui  s'explique  aisement  par  la  coexis- 
tenced'autres  d6sordresorganiques,  etaussi  par  ce  fait  que  les  altera- 
tions cellulaires sont  generalement  plusetendues  dans  la  tuberculose. 
Nous  reviendrons  sur  ces  faits,  a  l'article  :  Tuberculose  du  foie. 

La  nature  tuberculeuse  de  certaines  cirrhoses  est  fondee  non  seu- 
lement sur  des  coincidences  anatomiques,  mais  encore  sur  I'enqugte 
6tiologique,  sur  les  donn6esdela  pathologic  compared  etexperimen- 
tale,  qui,  ainsi  que  nousle  verrons,  out  jet6  lalumiere  sur  les  condi- 
tions pathog6niques  spdciales  qui  president  chez  I'homme  a  l'evolu- 

(1)  Voy.  pour  les  details  le  chapitrc  Syphilis  du  foie. 
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Lion  sclereuse  dela  luberculose  h6patique,  en  montrant  qu'i]  faul  y 
faire  intervenir  ties  conditions  speciales  de  virulence  du  germe  el  de 
resistance  du  terrain  sur  lesquelles  nous  insisterons  plus  loin. 

CIRRHOSE  MORVEUSE. 

La  cirrhose  morveuse  n'a  pas  ete,  a  notre  connaissance,  signalee 
jusqu'a  present  chez  l'homme,  mais  un  fait  du  a  MM.  Cadiol  el 
Gilbert  (1)  a  mis  hors  de  doute  son  existence  chez  le  cheval. 

CIRRHOSES  MECANIQUES. 

Le  type  des  cirrhoses  d'ordre  m6canique  est  represente  par  la  cir- 
rhose cardiaque.  Liee  a  la  stase  longtemps  prolonged  du  sang  dans 
le  systeme  des  veines  sus-h6patiques,  et  dans  les  capillaires  du  foie, 
quelle  que  soit  d'ailleurs  l'importance  des  conditions  secondaires  a 
faire  intervenir  en  meme  temps  (infection,  intoxication,  dispositions 
anatomiques  particulieres),  cette  cirrhose  se  developpe  autour  des 
veines  centrales  des  lobules,  lesquelles  finissent  par  6lre  englobees 
dans  lesanneaux  de  sclerose.  Cette  cirrhose,  tres  rare,  reclame,  pour 
se  developper,  une  longue  continuity  d'action  de  la  stase  sanguine. 
En  clinique,  elle  se  montre  precedee  dans  son  apparition  par  une  serie 
de  poussees  congeslives  du  foie  amenant  une  notable  augmentation 
de  volume  de  l'organe  et  son  endolorissement.  Ulterieurement  se 
montre  Tascite.  Le  foie  devient  plus  ferme  en  se  retractant  un  peu, 
et  moins  sensible  a  la  pression.  Au  bout  d'un  temps  assez  long,  il 
serait  susceptible  de  s'atrophier  (2). 

D'apres  certains  auteurs,  il  y  aurait  une  place  a  faire,  a  c&le  de 
cette  cirrhose,  a  la  sclerose  sous-capsulaire  dont  s'accompagne  la 
perihepatite  que  Ton  rencontre  quelquefois  dans  les  cardiopathies, 
et  nolamment  dans  lasymphyse  cardiaque  rhumatismale  ou  tubercu- 
leuse.  Ces  auteurs  atlribuent  cette  cirrhose  particuliere  aux  trouble? 
de  la  mecanique  circulatoire;  nous  la  croyons  plutdt  consecutive  a  la 
p6rih6patite,  et  la  denomination  de  cirrhose  perihepalhogenc  (Gilbert 
et  Gamier)  nous  semble  bien  exprimer  l'aspect  et  la  pathogenic  des 
lesions  (3j. 

Cette  cirrhose  perihepatogene  consecutive  a  la  perihepalile  adhe- 
sive primitive  est  la  plupart  du  temps  associee  elle-meme  a  une 
symphyse  cardiaque.  Cette  association  morbide  s'exprime  par  un 
syndrome  complexe,  dans  lequel  manquent  d'ailleurs  les  deux  si^ne- 
les  plus  caracteristiques  du  foie  cardiaque  ordinaire,  les  battements 
h6patiqueset  les  variations  de  volume  de  Torganc.  Dans  d'autres  cas, 

(1)  Gamut  el.  Gilbert.  De  la  cirrhose  morveuse  chez  le  cheval.  Nor.  de  Biol.,  189, 

(2)  Voy.  plus  loin  au  chapitre  de  la  Congestion  du  foie, 

(3)  Voy.  Maladies  <lu  pdritoine pdrihdpatique. 
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les  signes  cliniques  appreciates  appellenL  louLe  rallenLion  soit  du 
cdte  du  I'oie,  et  le  malade  passe  pour  un  cirrhotiquc  vulgaire,  soit  du 
c6t6  du  coeur,  et  il  est  consider6  comme  un  cardiaque.  Les  faits  sont 
done  toujours  d'un  diagnostic  tres  difficile. 

A  l'autopsie,  le  foie,  enveloppe  d'une  couche  epaisse  de  perihepa- 
tite,  prend  l'aspect  particulier  que  caracterise  fort  bien  l'expression 
allemande  de  foie  glac6  [Zuckergussleber  (1)].  A  la  coupe,  on  voitdes 
travees  fibreuses  penetrer  vers  le  centre  de  l'organe,  donnant  ainsi 
a  l'examen  microscopique  une  cirrhose  a  distribution  irreguliere, 
tres  marquee  dans  les  couches  superficielles,  manquant  au  contraire 
dans  le  centre  de  l'organe;  cette  cirrhose,  dans  le  cas  de  MM.  Gil- 
bert et  Gamier,  suivait  de  preference  les  espaces  portes  ;  il  n"y  avait 
pas  de  cirrhose  sus-hepatique. 

CIRRHOSES  COMPLIQUEES. 

Degenerescence  graisseuse  et  amylo'ide,  necrobiose,  degeneres- 
cence  pigmentaire,  hyperplasie  diffuse  ou  nodulaire,  transformation 
adeno-epitheliomateuse,  telles  sont  les  principales  modifications  que 
peuvent  offrir,  en  dehors  de  Fatrophie  et  de  l'hypertrophie,  les  cel- 
lules hepatiques  dans  les  cirrhoses. 

De  ces  modifications,  les  unes  sont  d6generatives,  les  autres  au 
contraire  sont  la  marque  d'une  suractivit6  cellulaire. 

Assez  frequemment,  les  cellules  hepatiques,  dans  un  meme  foie 
cirrhotique,  presentent  plusieurs  alterations,  et  ainsi  voit-on  se 
juxtaposer  les  degen6rescences  amylo'ide  et  graisseuse,  ou  l'hepatite 
parenchymateuse  et  l'adeno-epitheliome,  ou«encore  la  degenerescence 
graisseuse,  la  n6crobiose,  etl'hepatite  parenchymateuse ;  dans  d'autres 
cas,  l'alteration  cellulaire  est  pour  ainsi  dire  univoque,  ou  du  moins 
une  alteration  unique  se  montre  preponderante. 

La  necrobiose,  qui  d'ailleurs  est  rarement  tres  etendue,  ne  s'associe 
jamais  exclusivement  a  la  cirrhose;  nous  n'y  insisterons  done  pas 
davantage ;  il  en  sera  de  meme  de  la  degenerescence  amylo'ide,  malgre 
que  son  importance  soit  plus  grande  et  qu'elle  puisse  intervenir  avec 
une  certaine  force  dans  la  tuberculose,  et  surtout  dans  la  syphilis 
h6patique. 

Restentles  associations  de  la  cirrhose  aux  degenerescences  grais- 
seuses  et  pigmentaires,  a  l'hepatite  parenchymateuse  et  a  l'adeno- 
epith61iome. 

CIRRHOSES  GRAISSEUSES. 

[/evolution  chronique  de  loutes  les  cirrhoses  simples,  toxiques, 
infectieuses,  mecaniques,  peut  etre  traversee  par  une  brusque  dege- 


(1)  Comparable  a  un  fruit  glace. 
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nerescence  graisseuse  des  cellules  hepatiques;  en  outre,  les  cirrhoses 
toxiques  el  infectieuses  peuvenL  <Hre  surprises  par  la  degenerescence 
graisseuse,  soitau  debut  de  revolution  sclereuse,  soit  d'emblee. 

Dans  ces  trois  conditions  dissemblables,  les  lesions  et  par  suite  les 
symptdmes  sont  differents. 

La  stealose  terminate  des  cirrhoses  se  revele  a  l'autopsie  par  la 
degenerescence  graisseuse  elcndue  ou  generalisee  des  cellules  he- 
patiques, unieaux  lesions  habituelles  dela  cirrhose.  Au  point  de  vue 
symptomatique,  cette  deg6nerescenee  setraduit  par  unsubiclere  ter- 
minal (dans  les  formes  oil  il  n'existait  pas),  quelques  hemorragies  el 
les  signes  anlicipes  et  plus  ou  moins  marques  de  l'insuffisance  he- 
patique.  II  est  probable  que  ces  steatoses  lerminales  tiennent  a  un 
renforcement  brusque  ou  rapide  [exces  alcooliques,  surmenage,  trau- 
matisme  (Verneuil  et  Gauchas)],  de  Taction  des  agents  pathogenes. 

La  degenerescence  graisseuse  survenant  au  debut  de  revolution 
d  une  cirrhose,  en  change  la  marchequ'elleprecipite,  et  ainsi  prennent 
naissance,  parmi  les  cirrhoses  toxiques  la  cirrhose  atrophique  a 
marche  rapide,  decrite  par  Hanot,  parmi  les  cirrhoses  infectieuses 
Y1  hepatite  tuberculeuse  graisseuse,  atrophique  ou  sans  hypertrophic 
de  Hanot  et  Gilbert.  Ces  cirrhoses  peuvent  Stre  considerees  comme 
subaigues. 

On  peut,  au  contraire,  decrire  comme  aigues  les  cirrhoses  dans 
lesquelles  Involution  sclereuse  et  la  degenerescence  graisseuse  de- 
butent  ensemble.  Dans  ces  cas,  le  malade  meurt  rapidement  avec  un 
foie  presentant,  en  dehors  de  la  degenerescence  graisseuse  des  cellules, 
une  infiltration  embryonnaire  surtout  predominante  au  niveau  des 
espaces  et  fissures  portes.'Appartient  a  ce  type  la  cirrhose  graisseuse 
hypertrophique  (Hutinel,  Sabourin),  que  Lancereaux  et  ses  Aleves 
(Dupont,  Sliepowitch,  Gilson)  ontdemontr6  pouvoir  s'observer  dans 
ralcoolisme,  mais  qui  s'observe  aussi  dans  la  tuberculose.  En  raison 
de  Pacuite  du  processus  et  de  la  generalisation  des  lesions,  Hanoi  el 
(  albert  preferenl  pour  ces  cas  la  denomination  (['hepatite  tuberculeuse 
graisseuse  hypertrophique  qui  a  ete  acceptee  par  M.  Hutinel.  La  cir- 
rhose graisseuse  s'ecarte  ainsi  progressivement  du  type  anatomique 
de  la  cirrhose  telle  qu'elle  a  ete  definie  tout  d'abord.  La  designation 
de  cirrhose  graisseuse  convient  parfaitement  aux  steatoses  terminales 
decrites  plus  haut,  mais  en  ce  quiconcerne  la  seconde  forme  (cirrhose 
graisseuse  atrophique),  elle  devient  deja  contestable  et  Ton  peul  lni 
pr6(erer  celle  d'hepatite  graisseuse,  que  merite  en  tout  cas  la  troisieme. 

On  ne  trouve,  a  Torigine  des  cirrhoses  graisseuses,  aucuns  fac- 
teurs  etiologiques  speciaux,  ceux  qui  sont  conslammenl  relev^s 
riant  la  tuberculose  el  ralcoolisme. 

Dans  la  tuberculose,  pour  expliquer  la  realisation  des  diverses 
formes  de  la  cirrhose  graisseuse  el  notamment  de  celles  qui  mdrite- 
raient  de  preference  la  denomination  d'hdpatite,  il  fanl  faire  inter- 
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venir  sans  doute  les  notions,  ou  de  d6fense  hepatique  insuffisante, 
ou  (Taction  intensive  de l'agent  pathogene.  II  est  certain,  en  cfTet,  que 
la  cirrhose  veritable  represente  un  processus  benin  par  rapport  aux 
hepatites  graisseuses  dont  les  lesions  pourraient  etre  comparecs,  au 
contraire,  a  celles  que  produisent  sur  le  foie  un  certain  nombre  de 
poisons  violents. 

La  steatose  terminale  des  cirrhoses  simples  ne  merite  pas  de  des- 
cription a  pari.  II  n'en  est  pas  de  meme  des  cirrhoses  graisseuses 
aigues  et  subaigues. 

CIRRHOSES   GRAISSEUSES  SUBAIGUES. 

Ce  type  peut  se  rencontrer  dans  l'alcoolisme  et  dans  la  tubercu- 
losa Dans  le  premier  cas,  il  correspond  a  la  cirrhose  atrophique  a 
marche  rapide  de  Hanot;  dans  le  deuxieme,  a  V hepatite  tubercu- 
teuse  atrophique  ou  sans  hypertrophic  de  Hanot  et  Gilbert.  Qu'elle 
reconnaisse  l'une  ou  l'autre  cause,  la  cirrhose  graisseuse  subaigue 
evolue  avecdes  signes  identiques.  Une  description  unique  suffit  done 
aux  deux  ordres  de  faits,  et  cela  a  tel  point  que  la  nature  tubercu- 
leuse  de  la  maladie  peut  etre  meconnue  jusqu'a  l'autopsie  dans  les 
cas  rares  ou  elle  survient  chez  des  sujets  qui  ne  sont  pas  manifeste- 
ment  phtisiques. 

On  trouve  a  l'examen  histologique  une  sclerose  hepalique,  cons- 
truite  suivant  le  type  habituel  de  la  maladie  de  Laennec,  mais  quel- 
quefois  moins  developpee;  en  outre,  sur  les  coupes,  on  remarque 
que  la  plupart  des  cellules,  et  non  pas  seulement  quelques-unes,  ont 
subi  une  degenerescence  graisseuse  complete.  Ouand  la  maladie  est 
de  nature  tuberculeuse,  des  tubercules  ou  des  cellules  geantes  se 
rencontrent  dans  le  tissu  fibreux. 

De  ces  modifications  anatomiques  r^sultent  un  certain  nombre  de 
caracteres  cliniques  speciaux  :  revolution  est  plus  rapide  que  dans 
la  forme  vulgaire,  d'une  duree  de  deux  a  six  mois  (1),  et  s'accom- 
pagne  d'un  processus  febrile  subaigu.  II  semble  que  d'une  fagon  ge- 
nerale,  revolution  soit  plus  rapide  dans  la  cirrhose  tuberculeuse 
que  dans  l'alcoolique  (2).  Des  le  debut,  on  note  des  douleurs  dans 
Thypocondre  droit,  l'ascite  est  precoce,  ainsi  que  1'oedeme  des 
membres  inferieurs,  parfois  meme  il  y  a  de  l'anasarque;  la  circula- 
tion complementaire  sous-cutanee  abdominale,  l'hypertrophie  de  la 
rate  ont  generalcment  un  d6veloppement  moyen,  mais  en  m6me 
temps  une  leinte  subicteriquc,  des  hemorragies  des  inu([iieuses,  des 
suffusions  sanguines  sous-cutan6cs  apparaissent,  premiers  signes  de 

(1)  Dans  un  cas  recent  de  Merklen,  la  mort  est  survenue  six  semaines  apr6s  lc 
debut  des  accidents.  —  Merki.en,  Sem.  mrfd.,  1897,  p.  181.  Voy.  aussi  Faitout 
Cirrhose  atrophique  a  marche  rapide  (Soc.  anal.,  22  janvier  IS97). 

(2)  Voy.  pour  plus  de  details  le  chapitrc  Tuberculose  du  foie. 
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l'insuffisance  hepalique,  laquclle  se  complete  bienldl  par  une  ca 
chcxie  prol'onde,  un  affaiblissemcnl  cerebral  progressif,  souvent 
accompagne  d'acholic,  cl  suivi  de  coma  el  d'hypolhermic. 

Le  diagnostic  avec  le  cancer  du  foie,  primitif  ou  secqndaire,  a'esl 
pas  sans  presenter  certaines  difficull6s.  Pourlant,  le  plus  souvent, 
I'examen  nainutieux  du  foie  apres  ['Evacuation  de  l'ascite,  la  determi- 
nation exacte  de  son  volume,  de  sa  forme,  de  sa  consistance,  de  1'el.al 
de  son  bord  inferieur,  I'exploration  <lcs  autres  organes  abdominaux, 
dans  l'hypothese  d'un  cancer  secondaire,  permetlront  le  diagnostic. 

La  cirrhose  atrophique  a  marche  rapide  se  differencie  de  la  cir- 
rhose graisseuse  hypertrophique  eludiee  au  paragraphe  suivant,  par 
une  marche  plus  lente,  des  signes  de  cirrhose  (ascite,  circulation 
complementaire)  plus  accuses,  a  1'inverse  des  signes d'hepatite  qui  le 
sont  moins,  enfin  par  le  volume  du  foie. 

CIRRHOSES   GRAISSEUSES  AIGUES. 

(CIRRHOSE  HYPERTROPHIQUE  GRAISSEUSE.  —  HEPATITES  GRAISSEUSES 

I1YPERTROPIIIQUES.) 

Cette  forme  merite,  au  sens  clinique,  d'etre  denommee  aigue, 
puisque,  dans  la  regie,  elle  evolue  en  quatre  a  six  semaines  (Hutinel]. 
La  nature  merae  des  lesions  histologiques  du  tissu  cellulaire  qui 
restent  d'ordinaire  au  stade  embryonnaire  plaide  aussi  en  faveur  de 
l'acuite  du  processus. 

L'alcoolisme,  a  lui  seul,  peut  produire  la  cirrhose  hypertrophique 
graisseuse ;  les  travaux  de  Lancereaux  et  de  ses  eleves  (Gilson,  Le 
Gall)  (1),  Font  demontre.  D'apres  Lancereaux,  c'est  surtout  l'alcoo- 
lisme des  individus  sedenlaires  qu'il  faut  incriminer.  La  tuberculose, 
a  elle  seule,  peut  avoir  la  meme  influence  pathogenique,  et  Vhepa- 
tite  luberculeu.se  graisseuse  hypertrophique,  decrite  par  Hanoi  el  Gil- 
bert, correspond  justement  aux  fails  de  ce  genre  (2).  Plus  souvent, 
l'alcoolisme  et  la  tuberculose  s'associent  dans  la  production  de  la 
maladie,  et  cette  association  frequente  explique  les  discussions  pro- 
longees  qu'a  suscitees  l'etiologie  de  celle  variete  de  cirrhoses,  isolee, 
on  le  sait,  par  Hutinel  et  Sabourin  (3).  La  maladie  parait  plus  fre- 
quente chez  la  femme  que  chez  l'homme.  Dans  lous  les  cas,  la 
marche  des  accidents  et  revolution  clinique  restent  les  m6mes,  de 
sorte  qu'il  est  inutile  de  decrire  separ6ment  la  cirrhose  graisseuse 
alcoolique  et  la  tuberculeuse. 

(1    Gilson,  De  la  cirrhose  alcoolique  graisseuse.  Th.  de  Paris.  1881.  —  Le  Gall, 
Contribution  a  l'etude  de  la  cirrhose  alcoolique  graisseuse.  Th.  dc  Paris,  1887. 
(2  Voy.  art.  TununcuLOSE  du  foie 

(3)  Hutinel,  Etude  sur  quelques  cas  de  cirrhose  avec  steatose  du  foie  (France 
(mcriicale,  188V.  —  S.uiouhin,  Sur  une  variete"  de  cirrhose  hypertrophique  du  foie 
cirrhose  hypertrophique  graisseuse)  (Arch.  de.  physiol.,  1881),  et  Contribution  a 
Tetudc  anatomo-pathologique  des  cirrhoses  graisseuscs  (lievue  de  med.,  188-i). 
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Aupoinl  de  vueclinique,  la  maladie  est  g6neralement  divisee  en  deux 
periodes;  la  premiere  a  uneduree  variable,  de  quelquesjoursa  trois  ou 
quatre  semaines.  Pendant  ce  temps,  il  n'exisle  que  quelques  troubles 
peu  significatifs  du  c6te  du  tube  digestif,  accompagnes  (run  affai- 
blissement  el  d  un  amaigrissement  progressifs,  de  douleurs  sourdes 
dans  Phypocondre  droit.  Peut-Slre  trouverait-on  depa  des  cette 
epoque  des  signes  d'insuffisance  hepatique  legere,  mais  les  rensei- 
gnements  precis  font  defaut  a  cet  egard. 

A  la  deuxieme  periode  l'affection  se  caracterise  par  l'apparition  des 
symptdmes  d'un  ictere  grave  subaigu  avec  hepatomegalie. 

Les  douleurs  dans  l'hypocondre  droit  sont  devenues  plus  intenses  ; 
il  existe  de  la  fievre,  des  hemorragies ;  Tictere  peut  apparaitre  et 
disparaitre,  sans  presenter  jamais  une  intensit6  tres  grande.  Bientot 
se  montrent  des  troubles  digestifs  graves,  vomissements  parfois 
incoercibles,  diarrh6e,  de  la  dyspnee,  du  delire,  puis  souvent  du 
coma  et  de  l'hypothermie  terminale.  Les  urines  presentent  dans  le 
cours  de  la  maladie  des  modifications  en  rapport  avec  le  degre  ou 
en  est  arrivee  l'insuffisance  hepatique ;  elles  sont  souvent  albumi- 
neuses.  II  n'existe  ni  ascite,  ni  circulation  collaterals  L'hypertrophie 
de  la  rate  est  habituellement  d'importance  moyenne.  L'ictere,  quand 
il  existe,  diminue  habituellement  dans  les  derniers  jours,  par  suite 
de  la  disparition  progressive  des  cellules  trabeculaires. 

A  l'autopsie,  le  foie  hypertrophic  peut  atteindre  etmeme  depasser 
3  kilogrammes;  sa  surface  est  lisse  ou  legerement  chagrin6e,  sa 
coloration  est  pale,  a  moins  qu'il  ne  soit  impregne  de  bile.  L'examen 
microscopique  montre  une  cirrhose  diffuse  extralobulaire,  mais  aussi 
penetrant  dans  l'interieur  des  lobules,  dissociant  les  travees  cellu- 
laires,  et  ayant  de  la  tendance  a  devenir  monocellulaire ;  en  outre, 
dans  des  cas  rares,  elle  peut  presenter  un  maximum  periportal  ou 
|m  risushepatique,  ou  meme  etre  biveineuse.  Cette  cirrhose,  nous 
l'avons  dit,  est  formee  de  tissu  conjonctif  generalement  jeune  et 
toujours  riche  en  cellules  rondes  ;  on  trouve  assez  souvent,  en  mrme 
temps,  des  lesions  veineuses  marquees.  Quant  aux  cellules,  elles  sont, 
on  le  sait,  en  elat  de  degenerescence  graisseuse. 

On  voit  par  la  description  qui  precede  que  la  cirrhose  hypertro- 
phique  graisseuse  du  type  Hutincl-Sabourin  merile  ve>itablement 
une  description  a  part,  et  se  distingue  toujours  aisdment  a  Tautopsie 
de-  autres  affections  hepatiques  qui  pourraicnt  la  simuler,  cancer, 
eirrhose  atrophique  a  marche  rapide.  Le  diagnostic  clinique  est  an 
contraire  souvent  difficile.  La  cirrhose  hypertrophique  graisseuse  se 
distingue  descirrhoses  al  rophiques  a  marche  rapide  par  Tabsence  de 
I'ascite  el  de  la  circulation  complementaire  abdominale,  une  tume- 
faction moiodrede  la  rale,  un  ictere  plus  frequent,  u!i<>  marche  plus 
rapide.  Ce  dernier  caractere,  I'etiologie  nette,  les  resullals  fournis 
par  l'examen  du  foie,  permeltronf  quelquefois  le  diagnostic  avec  le 
Traite  de  medeci>e.  V.  —  24 


370      A.  GILBERT  ET  H.  SURMONT.  —  MALADIES  DU  FOIE. 


cancer  du  foie  a  marche  rapide;  mais  il  csl  des  circonstances  oil,  jus- 
qu'a  l'autopsie,  il  est  impossible  de  decider  centre  lc  cancer  massif  el 
la  cirrhose  hypertrophique  graisseuse.  On  pourrait  encore  hesiter, 
dans  dcs  circonstances  speciales,  enlre  l'hepatile  graisseuse  hypertro- 
phique el  l'abces  aigu  du  foie,  dont  les  caracteres  (Voy.  ce  chapitre) 
sont  g^neralement  nets,  les  diverses  formes  d'ictere  grave,  ou  m6me 
des  infections  graves  varices.  Nous  ne  pouvons  entrer  ici  dans  les 
details  d'un  probleme  qui  change  avec  chaque  cas  particulier. 

CIRRHOSES  PIGMENTAIRES. 

On  peut,  a  l'autopsie,  trouver  les  cellules  hepaliques  en  degene- 
rescence  pigmentaire  (1)  chez  des  cirrhotiques  dont  la  maladie 
semble  n'avoir  present6  dans  son  evolution  aucun  caraclere  special, 
sauf  peut-elre  une  certaine  tendance  aux  hemorragies.  11  en  est  ainsi 
particulierement  clans  les  cirr/ioses  pigmentaires  alcooliques  [Lelulle . 
Gilbert  et  Grenet  (2)].  Par  contre,  il  est  d'autres  circonstances  oil 
la  degenerescence  pigmentaire  semble  imprimer  aux  cirrhoses  une 
physionomie  speciale  qui  justifie  leur  admission  dans  le  cadre  des 
cirrhoses  compliquees.  Les  cirrhoses  hypertrophiques  pigmentaires 
du  paludisme  et  du  diabete  appartiennent  a  cette  derniere  cate- 
goric La  pigmentation,  dans  ces  cirrhoses,  est  en  relation  evidente 
avec  des  alterations  de  l'hemoglobine  par  1'intermediaire  d'un  pro- 
cessus pathogenique  encore  mal  elucide. 

CIRRHOSE   PIGMENTAIRE  PALUDEENNE. 

Le  paludisme  peut,  au  dire  de  Kelsch  et  Kiener(3),  determiner  une 
cirrhose  hypertrophique  pigmentaire  qui  s'observe  chez  les  malades 
cachectises  par  une  intoxication  paludeenne  prolongee  et  chez  les- 
quels  on  trouve,  a  l'autopsie,  une  surcharge  ferrugineuse  conside- 
rable  des  differents  organes. 

Dans  les  qualre  observations  rapportees  par  Kelsch  et  Kiener,  la 
cirrhose  a  toujours  ete  hypertrophique  et  le  volume  du  foie  a  varie 
de  lkil,880  a  3kil,130.  La  surface  de  l'organe  est  lisse,  ou  legeremenl 
mamelonnee;  la  capsule  est  epaissie  el  adherente ;  la  consistance  du 
foie  est  ferme  et  coriace,  caracteres  qui  s'apprecient  mieux  encore 
sur  les  coupes,  ainsi  que  la  coloration  de  l'organe  :  celle-ci  esl  tantdl 
d'un  jaune  sombre  uniforme,  vieux  cuir  ou  chamois,  tantdl  marbree, 
sur  ce  fond  jaune,  de  laches  brunes,  ou  vert  sombre  s'il  existe  de  la 
retention  biliairc.  A  l'examen  histologique,  on  trouve  It's  cellules 

(1)  Voy.  chapitre  dcs  deyendreseences  pigmenlnires. 

(2)  A.  Gilbert  et  A.  Gkenet,  Dc  la  cirrhose  alcooliquc  hypertrophique  pigmen- 
taire. Soc.  Biol.,  mO. 

(3)  Kelsch  et  KlBNBR,  Trailc  dcs  maladies  dcs  pays  chauds,  p.  609  et  suiv. 
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hepatiques  surchargees  de  [u^inrnl  ocre.  I. a  deg6n£rescence,  d'or- 
dinaire  g6neralisee,  pr6domine  souvent  dans  les  cellules  qui  avoi- 
sinenl  les  carrefours  de  Glisson  et  les  veines  sus-h6patiques.  Le 
Qoyau  s'atrophie,  puis  disparalt,  le  proloplasma  se  colore  de  plus  en 
plus  mal  ei  la  cellule  meurt,  laissanL libres  les  grains  depigment.  Les 
cellules  deg6n6rees  forment  parfois  de  petits  foyers  neerosiques.  11 
existe  assez  souvenl  en  mSme  temps  de  la  sLase  biliaire,  un  peu  de 
diap6dese  et  une  cirrhose,  diffuse,  irreguliere,  intralobulaire,  inter- 
lobulaire,  quelquefois  biveineuse.  Le  tissu  sclereux  a  g6ne>alement 
une  structure  jeune  ;  il  est  parseme  de  grains  de  pigments  dont  la 
disposition  rappelle  celle  des  trabecules  disparues.  La  cirrhose  est 
plus  on  moins  accentuee  selon  les  cas;  chose  remarquable,  chez  ces 
nialades,  Kelsch  et  Kiener  n'ont  trouve"  aucun  vestige  d'hepalite 
parenchymateuse.  Les  neocanalicules  biliaires  sont  rares.  II  existe 
parfois  un  peu  d'angiocholite  chronique  deformante,  mais  l'ictere 
semble  surtout  du  a  la  stase  biliaire  interlrabeculaire. 

II  est  juste  d'ajouter,  en  terminant,  que  dans  l'etat  pathologique 
que  nous  venons  de  decrire,  s'observent  en  meme  temps  des  lesions 
pigmentaires  generalisees,  6tudiees  par  Kelsch  et  Kiener  dans  la  rate, 
dans  la  moelle  osseuse,  dans  les  ganglions  lymphatiques,  dans  les 
reins,  et  que  les  lesions  de  la  cirrhose  hypertrophique  pigmentaire 
semblent  a  ces  savants  auteurs  n'etre  que  Tun  des  elements  de  la 
cachexie  avec  surcharge  ferrugineu.se  des  organes  qui  est  1'un  des 
aboutissants  de  rinfeclion  palustre  prolongee. 

L'e\olution  des  accidents  chez  ces  malades  semble  rapide,  au  moins 
dans  les  dernieres  semaines,  et  le  tableau  clinique  se  rapporte  a  une 
insuffisance  hepatique  progressive,  completee  dans  quelques  cas 
par  la  coexistence  d'une  depuration  urinaire  insuffisante  due  aux 
lesions  renales  concomitantes.  Les  malades  presentenL  un  affaiblis- 
sement  et  un  amaigrissement  progressifs,  une  coloration  sombre  et 
bronz6e  de  la  peau  contrastant  avec  la  padeur  des  muqueuses,  une 
hypertrophic  douloureuse  du  foie  et,  dans  les  derniers  jours  de  la 
vie,  un  etat  soporeux  ou  comateux,  des  ecchymoses  et  des  pel6chies. 
11  existe  habituellement  de  l'ictere,  pas  d'ascite,  mais  des  oedemes 
multiples  cachectiques,  ou  de  Tanasarque  d'origine  r^nale.  La  rale 
est  hypertrophic  d'une  facon  considerable;  la  fievre  a  type  inter- 
mittent ou  remittent  est  eleven  et  rebelle  a  la  quinine. 

CIRRHOSE    PIGMENTAIRE  DIABETIQUE. 

UIAISK.TK  BR0NZ6. 

En  1882,  Ilanot  et  Chauffard  publi6rent  dans  la  Revue  de  m&decine 
deux  observations  de  cirrhose  hypertrophique  pigmentaire  dans  le 
diabite  sucre,  ou  ils  mirent  en  relief,  pour  la  premiere  Ibis,  la 
coexistence  possible  d'une  cirrhose  hypertrophique  pigmentaire, 
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(Tune  melanodermie  g6n6palis6e  el  d'un  diabete  sucre  ou  la  cachexie 
et  Taslhenic  se  monlraient  a  un  degre  absolumenl  inusite.  A  la  suite 
dece  travail  initiateur,  d'autres  observations  de  diabete  bronze  el  de 
cirrhose  pigmentaire  ont  ete  publiees,  mais  la  discussion  soulevee 
recemment  a  la  Societe  medicale  des  hdpitaux  a  bien  montre^  que 
beaucoup  d'obscurile  cnveloppe  encore  la  pathogenic  el  la  conception 
clinique  de  ces  6tats  morbides  si  inlcressants. 

Pourtant,  si  parmi  les  cirrhoses  pigmcntaires  decriles  recemment, 
un  grand  nombre  s'eloignenf  considerablement  de  la  description  de 
llanot  et  Chauffard,  il  est  d'embl6e  d'autres  cas  ou  la  cirrhose 
pigmentaire,  survenant  chez  des  diabetiques,  se  manifeste  avec  des 
caracteres  cliniques  etdes  lesions  anatomiques  si  netlement  tranches, 
et  d'un  type  si  uniforme  dans  toutes  les  observations,  qu'il  est  veri- 
tablement  utile  de  decrire  cette  cirrhose  pigmentaire  comme  une 
forme  morbide  speciale  sous  le  nora  de  diabete  bronze  (1). 

Le  diabete  bronze  ne  s'est  rencontre  jusqu'a  present  que  chez  des 
hommes  d'age  mur  (trente-cinq  a  cinquante  et  un  ans)  (2).  Le  debut 
se  faitgeneralement  d'unefagon  insidieuse,  soit  chez  des  sujels  parais- 
sant  enpleine  sante,  soit  chez  des  individus  presentant  anterieurement 
les  signes  du  diabete  vulgaire.  Parfois  le  debut  de  la  maladie  parait 
devoir  etre  attribue  a  une  influence  occasionnelle  assez  nette,  telle 
qu'un  traumatisme  de  la  region  du  foie  ou  une  intoxication  grave. 
Une  fois  declaree,  la  maladie  apparait  rapidement  avec  sa  caracteris- 
tique  complete.  Des  lors,  la  duree  de  l'affection  est  assez  courte  et 
varie  de  quelques  semaines  a  trois  ou  six  mois,  n'atteignant  un  an  que 
dans  des  cas  exceptionnels. 

V  sa  periode  d'etat,  la  maladie  est  caracterisee  par  une  cachexie 
rapidement  progressive,  les  signes  d'un  diabete  d'intensite  moyenne, 
une  melanodermie  speciale,  l'existence  d'une  cirrhose  hypertrophique. 

La  rapidity  avec  laquelle  apparait  la  cachexie  est  un  des  pheno- 
menes  les  plus  caracten'stiques  du  diabete  bronze.  Tres  vile,  les 
malades  perdent  de  leur  poids  dans  des  proportions  considerables; 
l'adynamie  est  extreme,  et  le  malade,  confine  au  lit,  en  arrive  a  ne 
s'y  remuer  qu'avec  une  difficulte  telle  qu'on  a  pu,  dans  certains  cas. 
le  croirc  paralyse. 

(1)  Parmi  les  fails  de  cet  ordre  citons  ceux  dus  a  Letulle,  Bull,  de  la  Soc.  med. 
des  hup.,  1885,  observat.  I,  p.  107.  —  Barth,  Bull,  de  la  Soc.  anat.,  J888,  p.  560. 

—  Mossii,  Diab6te  bronze  et  mdlanodermie  (Congre's  fr.  medic,  de  Lyon,  1894).  — 
P.  Marie,  Sur  un  cas  de  diabitc  bronze1  suivi  d'autopsie  {Sem.  med.,  1895,  p.  229). 

—  De  Massaky  et  Potier,  Bull,  de  la  Soc.  anal.,  26  avril  1895.  —  Gonzai.es  Heh- 
n Andes,  La  cachexie  bronzee  dans  le  diabete.  Th.  de  Montpellicr.  I8!"-J.  —  Richah- 
ni ere,  Cirrhose  pigmentaire  avec  melanodermie.  Diab6te  bronzti  (Union  med., 
7  dec.  1835).  —  Rendu  et  de  Massary,  Cirrhose  et  diab6te  bronze  (Soc.  mid.  des 
hop.,  5  lev.  1897,  p.  163).  —  E.  Jeanselme,  Hematologic  et  pathogenic  du  diabete 
bronze"  (Bull,  de  la  Soc.  med.  des  hop.,  5  IVv.  1897,  p.  179).  —  Bhault  in  these  C.v- 
hamanos,  Des  cachexies  pigmcnlaircs.  Th.  de  Paris,  1897. 

(2)  Exception  laite  pour  le  malade  de  Trousseau  qui  n'avait  que  vingt-huit  ans. 
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La  polyuria  oscille  generalemeni  entre  .'5  el  i  litres  dans  les  vingl- 
quatre  hcures ;  elle  depassc  rarcment  0  lilies.  Lc  chiffre  de  glucose 
oscille  au\(Mivironsdel50cl-J(>0giammesparvingt-quatreheures(l); 
l'azoturie  ne  presente  pas  d'intensite  cxceptionnelle.  Phenomene  tres 
important  a  noter,  la  glycosurie  disparait  habituellement  dans  les 
dernieres  semaines  de  la  maladie. 

La  polydipsieetla  polyphagie  presentent  des  oscillations  parallcles 
a  celles  de  la  polyurie  ;  elles  sont  bientdt  limitees  par  une  inappetence 
qui  devient  absolue  et  des  troubles  gastro-intestinaux  graves,  en 
particulier  des  crises  de  diarrhee  qui  ont  une  reelle  importance  sympto- 
matique.  Ces  troubles  gastro-intestinaux  contribuent  pour  une  part 
importante  a  la  decheance  rapide  de  1'organisme. 

En  meme  temps  que  les  signes  precedents,  debute  une  melano- 
dermie  speciale  qui  a  valu  a  la  maladie  son  nom  de  diabete  bronze. 
Les  malades,  selon  l'expression  caracteristique  de  quelques-uns 
d'entre  eux,  deviennent  negres  ou  au  moins  mulatres  en  quelques 
semaines.  La  peau  est  uniformement  pigmentee,  comme  frottee  avec 
de  l'onguent  gris  (Jeanselme),  parfois  brune,  a  reflets  ardoises  res- 
semblant  a  ceux  de  la  mine  de  plomb  (Rendu).  La  coloration  est 
generalement  au  maximum  sur  les  parties  decouvertes,  specialemenl 
sur  le  cou,  la  face  et  les  mains,  puis  viennent  les  pieds,  la  verge,  et 
surtout  le  scrotum.  Sur  le  tronc  et  les  membres,  la  teinte  des  tegu- 
ments est  d'ordinaire  un  peu  moins  foncee.  Cette  melanodermie  se 
differencie  de  celle  de  la  maladie  d'Addison  par  l'absence  de  plaques 
hypercoloreesou  decolorees,  par  l'absence  de  coloration  des  muqueu- 
ses  (2).  Dans  un  cas  de  MM.  Rendu  et  Triboulet,  la  melanodermie  dis- 
parut  au  bout  de  quelques  semaines.  On  sait  qu'elle  est  due  a  l'infil- 
l ration  pigmentaire  des  glandes  sudoripares  et  a  raugmentation  du 
pigment  noir  qui  existe  normalement  dans  les  couches  profondes  de 
l  epiderme.  Dans  quelques  cas,  la  pigmentation  cutanee  est  beau- 
coup  moins  marquee  (Brault)  et  peut  passer  inapergue  a  un  examen 
superficiel. 

L'hypertrophie  du  foie  constitue  le  dernier  des  symptdmes  cardi- 
naux  de  la  maladie;  elle  est  generalement  considerable  et  persislc 
jusqu'a  la  fin.  Pourtant  MM.  Rendu  et  de  Massary  ont  vu  chez  un 
malade  la  matit6  verlicale  du  foie,  primitivemenl  de  18  centimetres 
sur  la  ligne  mamelonnaire,  diminuer  peu  a  peu  jusqu'a  ne  plus 
depasser  les  fausses  cdtes.  A  1'autopsie,  le  foie  pesait  1700  grammes. 
Ces  foiesvolumineux  sont  parfois  16gerement  douloureux.  L'ascile,  le 
plus  souvent  absente,  a  et6  quclquefois  signalee  (Letulle).  La  rale  est 

(1)  Parmi  les  exceptions  a  cette  regie  il  faut  citer  un  cas  de  Brault  clans  lequel 
le  volume  total  des  urines  montait  a  11  litres  et  demi  et  le  Sucre  a  650  grammes 
par  vingt-quatre  heures. 

(2)  Une  seule  exception  a  etc  observee  jusqu'a  present  chez  un  malade  de  Jean- 
selme qui  prdsentait  au  niveau  du  rebord  alveolaire  un  tres  liigcr  lisore  bleuatre, 
dans  une  portion  edentee,  cicalricielle. 


374      A.  GILBERT  ET  H.  SURMONT.  —  MALADIES  DU  FOIE. 


augmentee  de  volume,  la  circulation  complementaire  sous-cutanee 
abdominale  peu  developpee. 

Aux  signes  precedents,  il  faut  ajouter  quelques-uns  des  phenomenes 
accessoires  habitueisdu  diabete,  soit  du  cdtedesvoies  digestives supe- 
rieures  (secheresse  de  la  bouche,  rougeur  de  la  langue  .  soil  du  cote 
du  sang  (purpura),  soit  du  cdt6  du  systeme  nerveux  insomnie,  ana- 
phrodisie,  absence  des  reflexes  rotuliens),  soil  du  c6t6  de  la  vue,  soit 
du  cote  de  la  peau,  qui  devient  seche,  rugueuse,  ecailleuse.  En  rnenie 
temps,  sous  l'influence  de  la  cachexie,  les  membres  inferieurs  s'oed6- 
matient,  et  il  peut  s'y  developper  des  infections  secondaires  variees. 

La  duree  du  diabete  bronze  parait  6tre  de  six  a  neuf  mois;  quel- 
quefois  plus  courte  (trois  mois,  Jeanselme),  1'affection  ne  parait 
durer  plus  longtemps  que  chez  les  malades  oil  elle  survient,  non  pas 
primitivement,  mais  secondairement  a  un  diabete  vulgaire. 

La  terminaison  est  due  le  plus  sou  vent  aux  progres  de  la  cachexie ; 
elle  s'accompagne  parfois  de  fievre  et  se  fait  le  plus  habituellement 
dans  le  coma.  D'autres  fois  elle  est  due  a  une  complication  ultime  : 
peritonite  (Letulle) ;  granulie  (Barth);  pneumonie  (de  Massary  et 
Potier). 

Le  diagnostic  du  diabete  bronze  est  facile,  s'impose  meme  dans  les 
cas  ou  la  symptomatologie  est  au  complet;  on  ne  pourrait  guere  le 
confondre  qu'avec  la  maladie  d'Addison,  mais  dans  celle-ci  la  teinte 
de  la  peau  est  differente  et  semee  de  taches  d'hyperchromie  et 
d'achromie,  les  muqueuses  sont  pigmentees,  le  foie  n'est  pas  hyper- 
trophic, la  marche  de  1'affection  est  souvent  moins  rapide,  la  glyco- 
surie  etles  signes  du  diabete  font  defaut.  Les  intoxications  qui,  comme 
l'argyrie  el  l'arsenicisme,  peuvent  s'accompagner  d'hyperchromie 
cutanee  preteront  difficilement  a  confusion.  Ouant  aux  diverses  affec- 
tions hepatiques  s'accompagnant  d'hypertrophie  du  foie  et  pouvant 
etre  une  cause  d'erreur,  le  cancer,  la  cirrhose  hypertrophique  grais- 
seuse,  la  syphilis,  elles  seront  generalement  faciles  a  distinguer.  La 
melanurie  denoncera  le  sarcome  melanique  du  foie. 

Le  pronostic  du  diabete  bronze  est  des  plus  graves,  puisque  jusqu'a 
present  on  ne  connait  aucun  exemple  de  guerison. 

Ouant  au  traitement,en  l'absence  de  notions  etiologiques  et  patho- 
geniqucs  precises,  il  reste  jusqu'a  present  purement  symptomatique. 

Les  lesions  du  diabete  bronze  sont  au  contraire  parfaitement  connues 
a  l'heure  actuelle.  Elles  consistent  essentiellement  en  une  infdtralion 
de  la  plupart  des  organes  et  des  tissus  par  un  pigment  dont  la  nature 
ferrugineuse  a  ete  etablie  pour  la  premiere  fois  dans  cette  maladie  (1) 
par  M.  Gilbert.  Cette  infiltration  provoque  dans  le  foie,  le  pancreas  el 
les  glandes  salivaires  une  reaction  sclereuse  marquee,  par  rintenne- 
diaire  d'un  processus  encore  mal  elucide.  Cette  constalation  rap- 

(1)  A.  Gildert,  Traitc  de  mcdecinc  Charcot,  Boucliard,  Brissaud,art.  Sang,  t.  II, 
p.  175. 
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proche  la  cachexie  pigmentaire  diabelique  de  la  cachexie  pigmenlaire 
paludeenne,  ainsi  que  Kt;lsch  et  Kiener  I'onl  fail  remarquer,  et  dans  les 
deux  cas,  il  semble  veritablemenl  que  Ton  ait  affaire  a  une  maladie 
generate  aulanl  et  plus  qifaunecirrhose.  Nous  ne  reviendrons  pas  ici 
sur  ce  que  nous  avons  dit  de  la  pathogenie  probable  des  lesions 
Vby.  Degencrescences  pigmenlaives). 

A  l'ouverture  du  ventre  le  peritoine  apparait  parseme  de  plaques 
noires  ou  de  longues  bandes  de  mSrae  couleur.  On  l'a  compar6  sou- 
vent au  peritoine  des  grenouilles.  Ces  plaques  pigmentees  ne  sont  pas 
dues  le  plus  souvent  au  pigment  ocre,  mais  a  un  pigment  noir  encore 
mal  determine.  La  sereuse  presente  assez  souvent  des  16sions  inflam- 
matoires  plus  ou  moins  prononcees ;  dans  une  plaque  de  perilonite 
iibreuse  M.  Letulle  a  trouve  des  quantites  considerables  de  pigment 
ocre.  Cet  auteur  a  remarque  du  reste  que  les  cicatrices  viscerales  ou 
peripheriques  sont  un  point  d'arret  pour  les  leucocytes  migrateurs 
charges  de  granulations  ocreuses,  vis-a-vis  desquelles  ces  elements 
accomplissent  leurs  fonctions  habituelles,  fait  d'autant  plus  remar- 
quable,  qu'aucune  des  cellules  normalement  pigmentees  de  l'orga- 
nisme  nest  apte,  ni  a  l'absorption  du  pigment  ferrugineux,  ni  a  la 
phagocytose. 

Le  foie  dans  le  diabete  bronze  est  toujours  hypertrophic  (excepte 
dans  un  cas  de  Hanot  et  Schachmann);  les  poids  les  plus  eleves  ont 
ete  3kll,760  (Barth),  3kil,275  (de  Massary  et  Potier);  l'organe  est 
generalement  entoure  de  plaques  de  perihepatite,  sous  lesquelles  il 
apparait  legerement  chagrine,  d'une  coloration  rouge  brununiforme, 
que  Ton  compare  tantot  a  celle  du  vieux  cuir  fauve,  tantot  a  cellede 
la  rouille.  A  la  coupe,  1'organe  crie  sous  le  couteau,  il  est  parseme 
de  granulations  lisses  et  inegales  ;  sa  coloration  rousse  apparait  plus 
nette,  la  vesicule  et  les  grosses  voies  biliaires  sont  intactes,  mais  les 
ganglions  du  hile,  tumefies,  sclereux,  parfois  extraordinairement  durs 
a  la  coupe,  presentent  eux  aussi  la  teinte  rouille  caracteristique.  La 
rate  est  generalement  hypertrophiee,  sclereuse  et  rousse.  Le  pancreas, 
scleros6  lui  aussi,  est  generalement  d'une  coloration  rousse  ;  il  peut 
etre  trouve  infiltre  de  pigment  a  l'examen  microscopique  ou  par  les 
reactifsappropries,  dans  les  cas  ou  Tceil  mine  donnepas  derenseigne- 
ments  posififs.  Les  ganglions  abdominaux  sont  quelquefois  deg6ner6s ; 
il  en  est  de  raerae  des  glandes  salivaires  ;  par  contre  le  tube  digestif 
lui-meme,  estomac,  intestin,  parait  indemne. 

A  1  examen  histologique,  on  trouve  dans  le  foie,  outre  la  degene- 
rescence  pigmentaire  avec  les  caracteres  que  nous  lui  avons  decrits, 
une  sclerose  souvent  bivcineuse,  mais  a  predominance  periportale  ; 
letissu  fibreuxenvahitle  lobule,  dissocie  les  trabecules,  et  est  penetrr 
S  ^-on  tour  par  Tinfiltration  pigmentaire  qui  se  trouve  soit  sous  forme 
de  blocs  provenanl  des  cellules  trab6culaires  mortes,  soit  infiltrant 
les  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif;  les  cellules  de  Kupflersonl  ega- 
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lcmenl  pigmented,  ainsi  que  les  neocanalicules  biliaires  former  dans 
Ie  tissu  fibreux.  Les  arterioles  contenues  dans  les  espaces  ont  g6ne- 
ralement  des  parois  fort  epaissies. 

En  dehors  des  16sions  precedentes,  on  a  trouve  encore  du  pigment 
ocre  dans  la  moelle  osseuse  et  dans  la  plupart  des  cellules  glandu- 
laires  de  l'organismc,  particulierement  dans  les  glandes  sudoripares. 
La  glande  pituitaire,  la  glande  thyro'ide,  sont  riches  en  pigment 
ferrugineux.  Parmi  les  organes  fortement  atteints  il  convient encore 
de  citer  le  cceur. 

CIRRHOSES  AVEC   HEPATITE  PARENCHYMATEDSE. 

L'hypertrophie  cellulaire,  dans  les  cirrhoses  simples,  a  l'effet  d'un 
heureux  processus  de  defense,  c'est  la  un  fait  evident ;  Hanoi,  Kahn 
y  voient  meme  l'expression  d'un  processus  de  regeneration  donl 
l'exemple  le  plus  net  se  trouve  dans  la  cirrhose  alcoolique  hypertro- 
phique  de  Hanot  et  Gilbert.  Que  le  processus  d'hyperlrophie  s'exalte 
encore  et  bientot  apparaissent  les  lesions  de  l'hepatite  parenchyma- 
teuse  diffuse  ou  nodulaire,  dans  lesquelles  l'exces  de  la  reaction 
devient  un  danger  par  lui-m6me. 

Nous  avons  decrit  precedemment  les  lesions  de  l'hepatite  paren- 
chymateuse,  diffuse  ou  nodulaire  (1).  Comme  les  degenerescences 
graisseusesetpigmentaires,  l'hepatite parenchymateuse  parait  pouvoir 
s'associer  a  la  plupart  des  cirrhoses  simples,  mais  c'est  souvent  sous 
une  forme  localisee  et  discrete.  Lorsque  le  processus  se  generalise, 
la  fievre  s'allume  d'ordinaire,  la  marche  de  la  maladie  s'active  et  une 
forme  morbide  nouvelle  prend  ainsi  naissance.  C'est  surtout  dans  les 
cirrhoses  qui  relevent  de  l'infection,  notamment  dans  les  cirrhoses 
tuberculeuses  et  paludeennes,  que  s'observe  l'hepatite  parenchyma- 
teuse. Nous  consacrerons  ici  une  courte  description  a  cette  derniere 
association  (2). 

CIRRHOSE  PALUDEENNE  AVEC  HEPATITE  PARENCHYMATEUSE. 

Le  paludisme,  en  sa  qualite  d'infection  sanguine,  provoque  des 
reactions  importantes  du  cdte  dufoie.  En  fait,  on  trouve  des  [lesions 
de  cet  organe  a  toutesles  phases  de  la  maladie,  mais  les  cirrhoses  qui 
nous  occupent  ici  ne  se  rencontrent  que  dans  l'intoxication  palustre 
chronique,  au  contraire  des  cirrhoses  pigmentaires  eludiees  au  para- 
graphe  precedent  et  qui,  elles,  se  voient  dans  les  cachexies  palu- 
deennes inv<U6rees. 

Le  paludisme  chronique  determine  dans  le  foie  des  lesion-  dont  le 
caractereessentiel  est  d'etre  diffuses.  Ces  lesions  portent,  a  la  fois,  sur 

(1)  Voy.  chap.  Alterations  parenchi/malenses  du  foie. 

(2)  Voy.  art.  Tudeiicvlose  du  foie. 


CIRRHOSE  PALUDEENNE  AVEC  HEPATITE. 


le  parenchyme  qui  reagil  sous  les  formes  anatomiques  de  I'hepatite 
parenchymateuse  et  de  I'hepatite  nodulaire,  et  sur  la  Irame  conjonc- 
tivo-vasculaire  qui  reagitsous  forme  de  |>rocessus  scleret*x.  II  resulte 
de  cette association  que,  la  plupartdu  temps,  les  cirrhoses  paTudeennes 
se  present  mal,  ainsi  que  l'ont  fait  remarquer  Kelsch  et  Kiener,  a  une 
syst6matisation  anatomique  precise.  En  fail,  d'apres  ces  auteurs,  la 
s<  lerose  est  tantdt  insulaire  et  tantdt  annulaire,  et  dans  les  deux  cas 
elle  peut  s'accompagner,  soit  d'hepatite  parenchymateuse,  soit  d'h6- 
patite  nodulaire.  Ouand  I'hepatite  nodulaire  accompagne  la  cirrhose 
insulaire,  il  est  de  regie  qu'une  zone  sclereuse  encercle  les  nodules 
parenchymateux.  Des  neocanalicules  biliaires  se  rencontrent  fre- 
quemment  dans  le  tissu  de  sclerose.  II  faut  ajouter  que  la  lesion  peut 
encore  se  compliquer,  au  point  de  vue  histologique,  de  la  coexis- 
tence d'une  deg^nerescence  graisseuse  quelquefois  tres  etendue. 

II  r6sulte  de  la  description  precedente  qu'on  pourrait  diviser  au 
point  de  vue  anatomique  les  cirrhoses  paludeennes  en  quatre  types  i 

1°  Cirrhose  insulaire  avec  hepatite  parenchymateuse. 

2°  Cirrhose  insulaire  avec  hepatite  nodulaire. 

3°  Cirrhose  annulaire  avec  hepatite  parenchymateuse. 

4°  Cirrhose  annulaire  avec  hepatite  nodulaire. 

Les  foies  du  premier  groupe  seraient  d'ordinaire hypertrophies,  pas 
tres  durs,  granuleux,  pesant  un  peu  plus  de  2  kilogrammes;  les  foies 
du  deuxieme  groupe,  de  volume  et  de  poids  a  peu  pres  normaux;  les 
foies  des  deux  derniers  groupes,  au  contraire,  beaucoup  plus  mani- 
festement  atrophies,  bien  qu'a  l'ordinaire  les  granulations  soient 
plus  irregulieres  et  moins  dures  que  dans  la  cirrhose  atrophique 
vulgaire. 

Au  point  de  vue  clinique,  les  caracteres  distinctifs  de  ces  differentes 
varieles  de  cirrhoses  sont,  en  dehors  des  signes  fournis  par  l'examen 
direct  du  foie,  assez  peu  marques  pour  que  Kelsch  et  Kiener  les  con- 
fondent  en  une  seule  description  symptomatique.  Si  Ton  se  rappelle 
que  ces  cirrhoses  apparaissent  chez  des  malades  deja  en  proie  aux 
accidents  du  paludisme  chronique,  on  comprendra  que  le  tableau 
puisse  etre  parfois  tres  confus. 

Le  debut  franc,  au  milieu  d'une  bonne  sante  apparente,  est  excep- 
tionnel.  Beaucoup  de  sujets  sont  pris  au  moment  de  la  convales- 
cence d'un  acces  paludeen.  L'alcoolisme  et  la  debilitation  organique 
consecutive  a  la  miserejouent  un  r6le  important,  mais  ne  peuvenl 
faire  r6cuser  I'influence  pathog6n6tique  du  paludisme,  puisque  la 
maladie  a  616  rencontree  par  Kelsch  et  Kiener  chez  des  individus 
ni  alcooliques,  ni  misereux,  mais  uniquement  palud6ens. 

Rarement  la  maladie  debute  par  des  troubles  dyspeptiques ;  plus 
raremenl  encore  par  une  hematemese;  une  gene  persistante,  quel- 
quefois une  douleur  sourde  a  la  percussion  dans  la  region  du  foie, 
de  l'amaigrissement,  de  raffaiblissement,  des  alternatives  de  diarrhee 
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ct  de  constipation,  preludent  a  1'apparition  des  sympt6mes  caracte- 
ristiques  :le  ballonnement  du  ventre,  la  dilatation  du  reseau  veineux 
dc  la  paroi  abdominale,  l'ascite.  Leteint  terreux  propre  aux  malades 
atteints  de  paludisme  chronique  est  quelquefois  nuance  d'une  teinte 
subicte>ique ;  l'ictere  vrai  est  une  exception. 

L'urine  est  presque  to uj ours  rare  et  chargee  d'urates,  haute  en 
couleur,  quelquefois  faiblement  bilieuse;  L'ur6e  diminue. 

La  marche  du  processus  clinique  est  tout  a  fait  irreguliere,  quel- 
quefois interrompue  par  des  intcrvalles  de  remission  qui  Equivalent 
a  une  guerison ;  d'autres  foisellecede  le  pas  ;'i  1'apparition  d  un  autre 
accident  de  l'infection  paludeenne,  par  exemple  une  nephrite  amy- 
loide,  qui  vient  rappeler  que  le  malade  n'est  pas  seulement  un 
cirrhotique,  mais  surtout  et  avant  tout  un  paludeen,  notion  qui  doit 
guider  le  medecin,  non  seulement  dans  Interpretation  des  accidents, 
mais  encore  dans  le  traitement. 

Les  malades  succombent,  soit  a  une  cachexie  progressive,  soit  a 
l'insuffisance  hepatique,  soit  enfin,  a  une  complication  inter  cur  rente. 

CIRRHOSES  AVEC  ADENO-EPITHELIOME . 

La  suractivite  morbide  dont  temoignent  les  cellules  hepatiques 
dans  certaines  cirrhoses  peut  depasser  les  limitesdeThepatite  paren- 
chymateuse,  et  alors  entre  en  scene  l'adeno-epitheliome. 

Celui-ci  presente  des  caracteres  histologiques  qui  le  differencient 
du  carcinome  hepatique  ordinaire,  les  elements  cellulaires  tendent  a 
conserver  leur  groupement  trabeculaire  {epithelioma  trabeculaire 
de  Hanot  et  Gilbert)  (1)  ets'ecartent  faiblement  du  type  cellulaire  ori- 
ginel  dont  ils  conservent  sans  doute  partiellement  les  attributs  phy- 
siologiques,  d'ou  la  designation  usuelle  d'adenome. 

Dans  certains  cas  la  neoplasie  reste  partielle,  degenerant  sur  place 
ct  modifiant  si  peu  Failure  de  la  cirrhose  qu'elle  ne  represente  qu'une 
surprise  d'autopsie. 

Dans  d'autres,  au  contraire,  elle  se  substitue  de  toutes  parts  au 
parenchyme  normal,  pullule  activement  (1)  fait  irruption  dans  les 
veines;  l'ictere  se  joint  a  l'ascite,  Fetal  general  s'aggrave  rapidemeni 
et  la  mort  survient  en  trois  mois. 

La  cirrhose  passe  alors  au  second  plan ;  e'est  l'alteration  cellulaire 
qui  donne  au  tableau  clinique  son  empreinte,  comme  dans  les  cir- 
rhoses graisseuses  dont  radeno-epitheliome,  malgre  toutes  les  diffd- 
rences  histologiques  qui  Ten  separent,  estsouvent  difficile  a  distinguer 
cliniquement. 


(I)  Voy.  chap.  Cancer  du  foie. 
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CONGESTION  DU  FOIE. 

D  a  pros  Sappey,  le  foic  pose,  exsangue,  environ  1450  grammes, 
plein  de  sang  environ  2000  grammes.  L'examen  hislologique,  en 
montrant  l'importance  des  reseaux  yasculaires  de  Forgane,  explique 
aisement  ces  differences  ;  mais  ces  chiffres  sont  loin  de  donner  une 
idee  exacte  de  la  quantity  de  sang  que  peut  emmagasiner  le  foie 
dans  certaines  conditions.  Monneret  a  montre  experimentalement 
qu'un  foie  de  1602  grammes  tombe,  apres  evacuation  du  sang  et 
lavage,  a  1269  grammes  pour  s'elever  au  poids  de  2523  grammes  a  la 
suite  d'une  injection,  forte,  mais  incapable  de  determiner  des  ruptures 
vasculaires.  Brunton  et  plus  dernierement  MM.  Gl^nard  et  Siraud  ont 
eonfirme  ces  resultats.  Le  foie  peut  done  etre  compare  assez  juste- 
ment  a  une  eponge  capable  de  doubler  de  volume  sous  1'influence 
d  une  imbibition  sanguine  considerable. 

Les  causes  qui  peuvent  amener  la  congestion  du  foie  sont  In  s 
nombreuses  et  li6es,  soit  au  fonctionnement  merae  del'organe,  soit  a 
la  facilite  des  reflexes  vaso-moteurs  qui  s'y  produisent,  soit  a  l'etroi- 
tesse  de  ses  connexites  avec  d'autres  parties  du  r6seau  vasculaire, 
particulierement  avec  l'oreillette  droite.  La  facility  des  variations  de 
volume  de  Torganesous  Tinfluence  dela  congestion  se  comprend  au 
reste  d'autant  mieux  que  la  pression  est  moins  elevee  dans  ses  vais- 
seaux  (1). 

Comme  dans  tous  les  organes  la  congestion  du  foie  peut  6tre 
soit  active  ou  par  fluxion,  soit  passive  ou  par  stase.  Ces  deux  varietrs 
presentent  des  differences  anatomiques,  etiologiques  et  cliniques 
telles  que  leur  description  separee  s'impose. 


CONGESTION  ACTIVE. 


Dans  tons  les  organes  la  distinction  enlre  la  congestion  active  et 
rinflammation  est  difficile  a  faire,  d'autant  que  celle-ci  est  souvent 
le  premier  degre  de  celle-la.  Aussi,  suivant  l'idee  que  les  auteurs  se 
font  des  rapports  lvciproques  de  ces  deux  etats  anatomiques,  la  con- 
gestion cst-elle  considered  par  eux  comme  plus  ou  moins  frequente.  En 
fait,  on  rencontre  assez  souvent  des  malades  presentantles  signesqui 
iV-pondent  a  la  description  classique  de  la  congestion  active  du  foie. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  -  Les  examens  anatomiques  sont 
assez  rares  dans  nos  climats,  et  e'est  presque  uniquement  dans  les 

(1)  Sa  valeur,  en  efTet,  oscille  dans  la  veine  sus-hepatique  enlre  5°""  et  in>m  de 
rnercure,  entre  +  7»-  et  +  24-°m  dans  la  veine  porte  pap  contre  eUe  aUeint  de  +  8Qmm 
a  +  loomm  dans  i  artere  h(5patiquc .  n  en  rdsuUe  qu<j  ,e  gan  pap  rarl&pe  ht5pati_ 

que  et  la  veine  porte  s'en  va  tout  nalurellement  par  les  veines  sus-hepatiques,  et 
aussi  q»  en  cas  d  elevation  de  pression  dans  l'intcrieur  de  ces  derniers  vaisseaux, 
c  est  au  cote  dc  la  veine  porte  qu'apparaitront  les  premiers  troubles  circulatoires. 
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pays  chauds  qu'on  a  l'occasion  tie  les  pratiquer.  La  congestion  du 
Ibie  se  reconnalt  aux  caracteres  suivanls  :  L'organe  est  augments 
de  volume  el  de  poids;  sa  couleur  est  d'un  rouge  l'once  uniforme ;  a 
la  coupe  il  s'ecoule  une  quantite  considerable  de  sang;  l'organe  esl 
friable.  Sous  la  capsule  se  rencontrent  assez  souvenl  des  foyers 
apoplectiques  plus  ou  moins  prononces;  la  vesicule  renferme  une 
bile  epaisse,  visqueuse,  tres  foncee.  A  l'examen  microscopique  les 
capillaires  inlralobulaires  sont  dilates,  bourres  de  leucocytes  et 
d'h6maties.  Les  cellules  hepatiqucs  sont  tum6fiees,  le  plus  souvenl 
remplies  de  granulations  pigmentaires  jaune  d'or;  lorsque  l;i  lesion 
est  plus  avancee  on  a  signale  aussi  de  l'angiocholite  et  des  d6g6n6- 
rescences  cellulaires  prononcees;  mais  ces  lesions,  a  notre  avis, 
depassent  le  stade  de  la  congestion  et  atteignent  celui  de  1'hepatite. 

Dans  les  cas  de  congestion  paludeenne,  frequents  dans  les  pays 
chauds  au  cours  des  acces  pernicieux,  on  trouve  dans  les  cellules 
endotheliales,  dans  les  vaisseaux,  et  dans  les  leucocytes,  de  nom- 
breuses  granulations  melaniques  que  nous  aurons  a  signaler  a  I'his- 
toire  du  foie  paludeen.  Des  granulations  de  pigment  ocre  peuvent  se 
trouver  dans  les  cellules  trabeculaires  de  la  peripheric  des  lobules. 

SYMPTOMES.  —  Les  symptomes  de  la  congestion  du  foie  sont 
assez  variables  selon  les  cas.  Tantot  tout  se  borne  a  une  simple 
tumefaction  a  peine  douloureuse  qui  a  besoin  d'etre  cherchee  pour 
etre  depistee,  tantot  et  plus  souvent,  raffeclion  se  presente  sous  un 
aspect  rappelant  l'embarras  gastrique  febrile,  et  affecte  une  marche 
subaigue,  tantot  enfin,  et  particulierement  dans  les  pays  chauds, 
les  accidents  ont  une  intensite  telle  qu'ils  peuvent  faire  craindre  une 
affection  plus  redoutable,  surtout  1'hepatite  aigue  suppuree. 

La  forme  subaigue  est  celle  que  Ton  observe  habituellement  dans 
nos  climats;  sa  duree  est  d'une  huitaine  de  jours  environ.  Elle  de- 
bute generalement  par  une  periode  d'un  ou  deux  jours  pendant 
laquelle  se  manifeste  un  etat  gastrique  d'intensite  moyenne,  genera- 
lement accompagne  d'une  tension  douloureuse  dans  l'hypocondre 
droit ;  plus  rarement  tout  se  borne  a  ce  dernier  phenomene.  Examine 
a  ce  moment  le  foie  deborde  de  deux  ou  trois  travers  de  doigl,  raremenl 
davantage,  le  rebord  costal  sur  la  ligne  mamelonnaire.  L'organe 
tumefie  est  generalement  sensible  a  la  pression,  sans  etre  cependanl 
tr6s  douloureux.  En  raeme  temps  existe  souvent  une  douleur  locale 
spontanee,  parfois  assez  vive,  et  s'irradiant  vers  I'epaule  droite.  Une 
legere  tumefaction  de  la  rate  esl  de  regie. 

Dans  les  cas  d'intensite  moyenne,  les  phenomencs  precedents  se 
compliquent  generalement  au  bout  de  deux  ou  trois  jours  de  subic- 
tere  ou  d'ictere.  Cel  ict6re  esl  pieiochromique  el  les  selles,  sur 
color6es,  sont  assez  souvenl  diarrheiques.  L'analyse  des  urines,  qui 
des  le  debut  deriotait  la  presence  d'urobiline,  accuse  mainienant  en 
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outre  1'existence  tic  pigments  el  d'acidcs  biliaires  ;  l'ur^e  seraiL  |>lus 
sou  vent  en  quantit6  exager6e,  jusqu'a  f<>  et  60  grammes  par  vingt- 
quatre  heures  (Cyr,  Chauffard).  Pourtanl  Kelsch  et  Kiener  affirment 
avoir  vu  ce  signo  manquer  dans  les  congestions  aigues  dcs  pays 
chauds;  la  glycosurie  alimentaire  serait  aussi  de  regie.  Parmi  les 
aulres  signes,  il  faut  noter  le  meteorisme  abdominal  et  les  troubles 
gastro-intestinaux,  a  leur  maximum  naturellement  dans  les  cas  ou 
la  congestion  est  d'origine  digestive,  une  dyspnee  legere  en  rapport 
avec  la  tumefaction  et  la  douleur  locales,  des  epistaxis.  Telle  est 
la  congestion  hepatique  subaigue  observee  dans  nos  climats  :  durant 
une  huitaine  de  jours  environ,  elle  peut  parfois  subsister  plus  long- 
temps,  et  meme  tourner  a  la  chronicilr,  surtout  chez  les  alcooliques 
et  les  dyspeptiques.  Toute  prolongation  de  duree  doit  au  resteeveiller 
Tattention  et  oblige  a  des  reserves. 

La  congestion  aigue  des  pays  chauds  est  d'observation  frequente 
et  demande  a  etre  traitee  vigoureusement ;  les  phenomenes  generaux 
y  sont  plus  graves  et  l'etat  gastrique  plus  prononce,  la  douleur 
locale,  spontanee  ou  provoqu6e,  peut  y  presenter  egalement  une 
grande  intensity.  Dans  ses  degres  peu  elev6s  elle  est  extremement 
frequente  etpresque  de  regie  chez  lesEuropeens  qui  ne  s'astreignent 
pas  a  l'hygiene  severe  que  necessite  le  sejour  dans  la  zone  tropicale. 

PR0N0STIC.  —  Le  pronostic  de  la  congestion  du  foie  varie  avec  la 
forme  de  la  maladie,  mais  surtout  avec  la  cause;  les  congestions  a 
repetition  (goutteux,  dyspeptiques),  sont  toujours  d'un  pronostic  plus 
grave  que  les  acces  isoles. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitemenl  doit  consister  dans  l'application , 
surla  region  hepatique  de  ventouses  scarifiees  ou  de  sangsues,  qui 
produisent  generalementun  soulagementimmediat  et  une  diminution 
rapide  du  volume  de  Porgane.  II  faut  y  joindre  de  grands  lavements 
froids  par  la  methode  de  Krull.  Le  calomel  a  dose  purgative  ou 
mieux  encore  les  purgatifs  drastiques  rendent  egalement  des  servi- 
ces precieux.  Enfin  le  regime  lacte  et  Pantisepsie  intestinale  s'impo- 
sent  dans  la  plupart  des  cas;  Tantiseptique  de  choix  paraitetre  encore 
le  ralomel  a  la  dose  de  1  ou  2  centigrammes  chaque  matin.  On  sait 
quelle  est,  pour  la  cure  des  formes  chroniques,  la  reputation  merih'c 
<le  Vichy  et  de  Carlsbad  dont  les  eaux  peuvent  aussi  <Miv  consomm^es 
ulilement  loin  de  la  source.  L'hydroth6rapie  g^nerale  et  les  douches 
tiedes  locales  sont  6galement  utiles  dans  ces  cas. 

PROPHYLAXIE.  -  ETIOLOGIE.  —  La  prophylaxis  de  la  congestion 
du  foie  est  subordonnee  naturellement  a  la  connaissance  de  son 
<'liologie.  Or,  les  causes  de  congestion  du  foie  sont  tres  nombreuses 
et  leur  pathoge"nie  variee. 
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On  peul  ranger  dans  une  premiere  classe  les  congestions  d'origine 
nerveuse.  L'action  du  systeme  nerveux  sur  le  foie  n'est  pas  douteuse 
(ictere  6molif),  et  la  congestion  hepatique  elle-meme  peut  6tre  d6- 
terminee  experimentalement,  par  exemple  par  la  piqure  du  quatrieme 
ventricule  dans  la  fameuse  experience  de  CI.  Bernard,  ou  par  I'exci- 
tation  des  splanchniques.  C'est  a  des  vaso-dilatalions  reflexes  qu'il 
convient  d'attribuer  les  congestions  consecutives  a  la  suppression 
brusque  des  regies  ou  des  hemorroi'des,  aux  coups  de  froid,  et  m&me 
probablement  les  poussees  congestives  qui,  chez  certaines  malades, 
accompagnent  l'apparition  des  regies,  ou  se  voient  a  la  menopause. 
Ges  reflexes  vaso-moteurs  sont  sollicites  d'autant  plus  volontiers 
qu'il  existe  des  lesions  antecedentcs  du  foie  ;  e'est  la  au  reste  une 
regie  generate ;  ne  sait-on  pas,  par  exemple,  l'influence  de  la  grossesse 
et  de  la  menstruation  sur  l'apparition  des  crises  chez  les  femmes 
lithiasiques  ? 

Dans  les  cas  ou  la  congestion  du  foie  n'est  pas  d'origine  nerveuse, 
elle  est  presque  toujours  d'origine  toxique,  et  due,  soit  a  des  poisons 
exogenes  accidentels  ou  alimentaires,  soit  a  des  poisons  endogenes, 
soit  enfin  a  des  toxines  microbiennes.  Elle  peut  etre  encore  d'origine 
infectieuse,  et  consecutive  a  la  mise  en  action  de  l'important  pouvoir 
phagocytaire  de  l'organe. 

Les  divers  agents  nocifs  peuvent  au  reste  etre  amenes  au  foie,  soit 
par  l'artere  hepatique,  soit  par  la  veine  porte.  G'est  surtout  par 
l'artere  hepatique  qu'arrivent  les  agents  pathogenes  dans  les  auto- 
intoxications d'origine  dyscrasique,  telles  que  la  goutte  ou  le  diabele, 
ou  dans  les  infections  generates  telles  que  la  variole,  la  pyohemie. 
la  syphilis,  l'impaludisme ;  e'est  au  contraire  la  voie  porte  qu'utilisenl 
les  intoxications  ou  les  infections  ayant  leur  point  de  depart  dans  le 
tube  digestif. 

II  existe  une  sorte  de  congestion  physiologique  dans  la  pl^thore 
hepatique  qui  suit  chaqus  repas.  Cette  congestion  peut  aisemenl 
devenir  pathologique  dans  les  cas,  accidentels  ou  habituels,  d'ecarts 
de  regime  (gros  mangeurs,  alcooliques),  d'ingestions  exageivr- 
d'epices,  de  condiments  excitants,  d'alcool,  deth6,  de  cafe,  d'aliments 
avaries  (moules,  conserves  alimentaires,  saucisses,  etc.).  On  sait  que 
les  cures  hydrominerales,  m6me  bien  men6es,  determinent  parfois 
des  poussees  congestives  assez  fortes.  L'usage  prolonge  des  purga- 
tifs,  particulierementdes  drastiques,  a  ete  egalement  incrimine;  on  a 
pu  l'observer  au"ssi\tout  au  debut  des  intoxications  phosphorees  el 
arsenicales.  La  congestion  du  foie  est  habituelle  dans  la  dilatation 
de  l'estomac  (i).  Parmi  les  infections  du  lube  digestif,  elle  est  a  son 

(1)  Le  professcur  Bouchard  a  rencontre  309  gros  foies  chez  des  malades  dys- 
peptiques,  soit  environ  une  proportion  de  48  p.  100.  Les  cas  de  congestion  son! 
evidemment  les  plus  frequents  dans  cette  statistique  (chillies  inedits  communiques 
;'i  M.  Boix,  Le  foie  des  dyspeptiques,  these  de  Paris,  1895,  p.  75). 
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maximum  dans  la  dysenterie.  La  congestion  dile  idiopalhique  des 
pays  chauds  serait,  d'apres  les  auleurs  contemporains,  surtoul  d'apres 
Kelsch  et  Kiener,  toujours  secondaire  a  une  infection  ant6c6dente, 
particulierement  la  dysenterie  et  le  paludisme.  En  tout  cas,  Ton  soil 
que  dans  les  pays  chauds  la  congestion  du  foie  se  rencontre  tres 
frequemment,  et  que  toutes  les  fievres  y  sont  riches  en  formes 
bilieuses.  Parmi  les  infections  a  determinations  intestinales  suscep- 
tibles  de  se  compliquer  de  congestion  hepatique,  il  faut  encore  citer 
la  fievre  typhoide,  etle  cholera  a  la  periode  de  reaction. 

Oue  la  plupart  des  intoxications  soient  susceptibles  de  se  compli- 
quer de  congestion  du  foie,  le  fait  n'est  pas  etonnant,  puisque  la  plu- 
part des  poisons,  quel  que  soit  leurmode  d'introduction,  vont  s'accu- 
muler  dans  cet  organe.  C'est  ainsi  qu'on  a  vu  la  congestion  du  foie 
dans  l'intoxication  par  l'oxyde  de  carbone,  les  pansements  pheni- 
ques,  etc.,  mais  il  convient  surtout  de  citer  a  cette  place  les  auto-in- 
toxications diathesiques  telles  que  la  goutle,  le  diabete.  Parmi  les  ma- 
ladies g^nerales,  citons  la  leucocyt6mie,  le  purpura,  le  scorbut,  mais 
bien  plus  les  fievres  eruptives,  particulierement  la  variole  et  la  scar- 
latine,  la  syphilis  secondaire,  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  quel- 
quefois  l'infection  purulente,  chirurgicale,  obstedricale  ou  m6dicale, 
le  typhus  exanthema  tique,  le  paludisme  qui  compte  la  congestion  ai- 
gue  du  foie  au  nombre  de  ses  manifestations  les  plus  fr6quentes  et  les 
plus  graves,  les  fievres  bilieuses  hematuriques,  enfin  la  fievre  jaune. 
Nous  pourrions  ajouter  a  la  liste  de  ces  infections  la  pneumonie,  si 
dans  ce  cas  la  congestion  du  foie  n'etait  pas  encore  considered  par 
certains  auteurs  comme  de  cause  reflexe. 


CONGESTION  PASSIVE  OU  PAR  STASE.  FOIE  CARDIAQUE. 

La  congestion  passive,  consecutive  a  l'edevation  delapression  san- 
guine dans  les  veines  susdiepatiques,  s'observe  assez  souvent  en  cli- 
nique,  surtout  en  cas  de  mauvais  fonctionnement  du  cceur  :  elle  est 
habituellement  design6e  sous  le  nom  de  foie  cardiaque.  On  sait  que 
les  rapports  entre  le  foie  et  le  cceur  sont  Ires  etroits  en  pathologie, 
chacun  de  ces  organes  6tant  susceptible  de  reagir  sur  l'autre.  C'est 
ainsi  que  les  alterations  superficielles  des  voies  biliaires  (catarrhes 
legers,  hlhiase)  peuvenl  drlerminer  par  voie  reflexe  une  dilatation 
aiguci  du  cceur  droit  sur  laquelle  MM.  Potain,  Barie,  Rendu  ont  appele 
l'attention,  et  qui  est  consecutive  a  une  vaso-constriction  intense  el 
subite  des  vaisseaux  pulmonaires  sous  rinfluence  d  une  excitation 
r6flexe  du  sympathique  (FranQoisFranck),  que  d'autre  part  Taction 
mod6ratrice  des  sels  biliaires  sur  le  myocarde  est  evidente ;  bien  plus 
frequenl  encore,  el  surtout  bien  plus  grave,  est  le  rctentissemenl  sur 
lefoiedu  mauvais  fonctionncmcul  du  coeur,  a  cause  de  la  disposition 
anatomique  des  veines  cave  et  sus-hepatique,  et  du  reflux  facile  du 
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sang  dans  ces  vaisseaux  qui  sont,  on  le  sait,  depourvus  de  val- 
vules (1). 

HISTORIQUE.  —  L'histoire  reelle  dti  foie  cardiaque,  comme  celle 
<les  maladies  du  cceur,  date  du  debut  de  ce  siecle.  Jusque-la,  on  avail 
seulement  signale  (Tulpius,  Lieutaud,  Portal)  raugmentation  de  vo- 
lume du  foie  chez  les  maladcs  atteints  d'oppression  et  de  palpita- 
tions. Gorvisart,  le  premier,  decrivit  d'une  fagon  cat6gorique  l'engor- 
gement  frequent  du  foie  dans  les  maladies  du  coeur,  et  s'appliqua  a 
donner  les  moyens  de  le  diagnostiquer  des  maladies  du  foie  propre- 
ment  dites.  II  insista  particulierement  sur  la  frequence  du  pheno- 
mene,  et  sur  la  rapidite  avec  laquelle  le  foie  se  gonfle  et  se  degonfle. 
Andral  d6montra  que  les  troubles  hepatiques  peuvenl  survivre  d 
1'exasperation  des  symptdmes  de  la  maladie  du  coeur.  Gendrin.  puis 
Bouillaud,  continuerent  cette  etude  alors  tres  attachante  pour  les 
cliniciens  ;   on   voit  dans  les  relations  d'autopsies  de  ce  dernier 

(1)  D'apres  M.  Rieffel  (Communication  a  V.  Hanot,  Note  sur  le  mecanisme 
de  l'asystolie  hepatique,  Bull.  Soc.  med.  des  hdp.,  1895,  p.  427),  la  disposition 
normale  de  ces  vaisseaux  est  la  suivante  : 

n  Les  veines  sus-hepatiques  s'abouchent  dans  la  veine  cave  inferieure  depuis  le 
point  ou  ce  tronc  vasculaire  aborde  le  foie  jusqu'a  la  traversee  diaphragmatique. 

«  On  peut,  ainsi  que  l'a  fait  Theile,  les  diviser  d'apres  leur  volume  et  leur  point 
d'abouchement,  en  trois  categories  : 

«  1°  Les  petites  veines  sus-hepatiques,  en  nombre  tres  variable,  de  quinze  a 
trente  en  moyenne,  d'un  diametre  de  1/2  millimetre  environ,  ne  sont  pas  libres. 
Entour^es  de  toutes  parts  de  parenchyme  glandulaire,  leur  embouchure  est  visible 
sous  l'aspect  de  trous  punctiformes  quand  on  a  fendu  la  veine  cave ; 

«  2°  Les  moyennes  veines  sus-hepatiques,  au  nombre  de  cinq  a  huit,  ont  un 
calibre  qui  n'excede  pas  6  a  8  millimetres  de  diametre.  Elles  se  jettent  dans  la 
partie  de  la  veine  cave  qui  est  en  contact  direct  avec  le  foie  et  sont  visibles  a  la 
face  inferieure  du  foie  sur  une  longueur  maxima  de  5  millimetres. 

«  3°  Pour  les  grosses  veines  sus-hepatiques  que  j'ai  dissequees  et  injectees  sur 
dix  cadavres,  voici  ce  que  j'ai  vu  : 

«  Sept  fois  sur  dix  j'ai  vu  deux  veines  sus-hepatiques  se  jetant  immediatenu'nl 
au-dessous  du  diaphragme,  a  angle  aigu  dans  la  veine  cave, 

a  On  peut  les  distinguer  en  droite  et  gauche. 

«  a.  La  veine  sus-hepatique  droite,  libre  sur  une  elendue  de  1  centimetre  environ, 
apparait  a  l'extremite  droite  et  superieure  du  sillon  de  la  veine  cave.  Son  calibre 
oscille  entre  12  et  21  millimetres.  On  peut  done  evaluer  son  diametre  moyen  a  15 
ou  16  millimetres.  Cette  veine  amene  le  sang  de  tout  le  lobe  droit  du  foie. 

«  b.  La  veine  sus-hepatique  gauche,  libre  sur  une  dtendue  de  5  a  10  millimetres, 
passe  derriere  le  lobe  de  Spiegel,  elle  se  jette  un  peu  moins  haut  que  la  droite. 
A  son  embouchure  elle  a  un  calibre  moyen  de  13  millimetres.  Dans  les  sept  cas 
dont  je  parle,  cette  veine  etait  divisee  en  deux  troncs  dont  l'un  est  la  veine  sus- 
hepatique  gauche  proprement  dite,  amenant  le  sang  du  lobe  gauche,  l'autre  la 
veine  sus-hepatique  moyenne  recevant  celui  du  lobe  carre  et  du  lobe  de  Spiegel. 

«  La  veine  cave,  immediatement  sous  le  diaphragme,  a  un  diametre  variant 
cntre  31  et  35  millimetres.  En  examinant  comparativement  sa  surface  de  section 
ct  celle  des  veines  sus-h6patiques,  on  peut  done  dire  qu'il  n'y  a  aucun  rapport 
precis  a  dtablir.  Cependant,  d'apr6s  les  calculs  que  j'ai  faits,  il  m'a  scmbl<5  que  la 
surface  de  section  des  veines  sus-hepatiques  est  ordinairemcnt  un  peu  supe>ieure 
a  celle  de  la  veine  cave  inferieure. 

«  Mais  l'existence  d'une  difference  notable  me  parait  relever  de  conditions  pa- 
thologiques.  » 
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anteur  lesmots  de  foie  a  bosselures  et  de  l'oie  cirrhose.  Mais  c'est  a 
Becquerel  qu'est  due  l'idee  de  l'existence  d'une  cirrhose  cardiaque, 
id.  e  dont  il  porta  l'exageration  au  point  de  faire  des  maladies  du 
cceur  la  cause  habituelle  de  la  cirrhose  (1).  La  cirrhose  cardiaque, 
nice  absolument  par  Budd,  Monneret,  Bamberger,  fut  cependant  ac- 
cepted plus  ou  moins  explicitement  en  Allemagne  par  Rokitanski, 
Henle,  Oppolzer  et  Forster;  mais  les  relations  anatomiques  existant 
entre  la  cirrhose  vraie  et  la  cirrhose  cardiaque,  de  meme  que  la 
nature  intime  du  processus  histologique  de  cette  derniere,  sont 
restees  discuteesjusque  dans  ces  dernieres  annees;  il  sera  plus  ins- 
Imctif  de  reporter  a  l'histologie  pathologique  les  doctrines  et  les 
noms  des  medecins  qui  se  sont  occupes  de  cette  question. 

Au  point  de  vue  clinique,  l'etude  du  foie  cardiaque  s'est  completee 
peu  a  peu,  a  mesure  que  la  notion  de  la  maladie  etait  accepted  de 
tous;  dans  ces  dernieres  annees,  la  creation  par  Hanot  du  terme 
d'asystolie  hepatique,  pour  designer  les  observations  ayant  trait  aux 
cardiaques  qui  font  leur  asystolie  dans  le  foie,  soit  principalement 
soit  meme  a  l'exclusion  des  autres  organes,  a  eu  le  resultat  heureux 
d'attirer  l'attention  sur  les  conditions  etiologiques  et  pathogeniques 
qui  font  de  certains  cardiaques  des  predisposes  aux  alterations  du 
l'oie. 

ETIOLOGIE.  —  Toutes  les  affections  du  cceur  ne  se  compliquent 
pas  egalement  de  foie  cardiaque.  II  y  a  d'abord  a  cela  de  simples  rai- 
sons  mecaniques:  la  valvule  d'Eustachi  elant  al'etat  normal  insufti 
sante  a  prevenir  le  reflux  du  sang  auriculaire  dans  la  veine  cave  infe- 
rieure,  c'est  a  la  valvule  tricuspide  que  se  trouve  reportee  la  barriere 
qui  protege  le  systeme  cave  conlre  renvahissement  retrograde  du 
sang  contenu  dans  les  cavites  droites  du  cceur.  C'est  done  a  l'insuf- 
fisance  tricuspidienne  que  se  rattache  directement  la  stase  hepatique, 
et  celle-ci  sera  plus  ou  moins  frequente,  dans  une  affection  du  cceur 
determinee,  selon  que  celle-la  sera  plus  ou  moins  facile ;  c'est  done 
surtout  dans  les  cas  de  maladies  mitrales  (retrecissement  mitral, 
insuffisance  mitrale,  affections  mitro-aortiques)  que  le  foie  cardiaque 
s'observera ;  on  pourra  le  renconlrer  aussi  dans  les  cas  de  deg6n6- 
rescence  du  cceur,  de  myocardite,  de  cardiopathies  secondaires  aux 
affections  pleuro-pulmonaires  (emphyseme  pulmonaire,  sclerose  pul- 
monale, phtisie  pulmonaire  chronique,  symphyses  pleurales).  Chez 
les  aortiques,  la  maladie  est  rare,  comme  Tinsuffisance  tricuspidienne; 
au  reste  la  brievete  connue  des  processus  asystoliques  chez  ces  ma- 
lad<-s  laisse  difficilement  place  a  l'etablissement  de  la  stase  hepa- 
tique 

L'asystolie  hepatique,  surtout  chez  l'enfant,  est  une  consequence 

(1)  II  faut  se  rappeler  qu'a  l'cpoque  de  Becquerel  tous  les  processus  cirrhotiques 
etaient  consideres  comme  formant  une  scule  maladie. 
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rclalivcmcnl  frequenle  dela  symphysc  cardiaque  d'origine  rhumatis- 
male  ou  tuberculeuse  [Pick,  Merklen,  Venot  (1)],  quoique  dans  ce 
dernier  cas  il  s'agisse  le  plus  souvent  d'un  foie  cardio-tuberculeux. 
Ainsi  que  l'a  montrd  M.  Hulinel  la  16sion  dans  ces  cas  parait  surtoul 
due  a  la  dilatation  permanente  de  l'oreillette  droite  par  suite  des 
adherences  pericardiques.  Aussi  ne  presente-t-elle  pas  les  variations 
faciles  que  nous  verrons  dans  d'autres  formes,  el  son  pronostic  est-il 
particulierement  grave. 

Citons encore  parmi  les  causes  plus  rares  les  tumeursdia  mediaslin, 
les  anevrysmes  de  l'aorle,  le  cancer  des  ganglions  peritoneaux 
(Frerichs),  le  retrecissement  des  veines  sus-hepatiques  par  compres- 
sion, periphlebite,  endophlebite  (Frerichs).  Le  mode  d'action  de  ces 
diverses  causes  se  comprend  aisemenl. 

Les  conditions  mecaniques  citees  plus  haut  n'expliquent  pas  pour- 
quoi  certains  malades  font  de  la  stase  hepatique,  alors  que  d*autres, 
dans  des  conditions  en  apparence  identiques,  n'en  font  pas,  question 
qui  se  pose  au  reste  egalement  pour  les  asystolies  limiteesa  d'autres 
organes,  particulierement  au  poumon  et  au  rein;  Stokes,  M.  Rendu, 
font  intervenir  a  cet  egard  1'influence  du  systeme  nerveux  sur  le  fonc- 
tionnement  du  cceur;  M.  Rigal  (2),  a  plus  juste  titre,  son  action  sur  les 
circulations  locales.  Un  second  point  a  mettre  en  relief  est  l'apparition 
presque  exclusive  du  foie  cardiaque  chez  des  malades  ayant  deja  une 
tare  anlerieure  de  Lappareil  hepatique.  Vraiepour  le  foie  cardiaque 
simple  ou  foie  muscade  mou,  cette  proposition  s'applique  plus  exac- 
tement  encore  au  foie  cardiaque  scl^reux  ou  foie  muscade  dur.  Les 
agents  dont  Tinfluence  a  etc  mise  en  evidence  jusqu'ici  sont  l'alcoo- 
lisme  (3),  les  auto-intoxications  d'origine  dyspeptique  (Rouchard, 
Hanot  et  Roix),  la  goulte,  l'obesite,  la  lithiase  biliaire  (Rendu)  qui 
agit  a  la  fois  par  son  action  locale,  par  les  reflexes  qu'elle  peut  pro- 
diiire  surle  coeur,  et  par  le  trouble  general  de  la  nutrition  dont  elle 
est  l'une  des  expressions,  la  grossesse,  l'intoxication  saturnine,  enfin 
un  certain  nombre  de  maladies  infcctieuses  parmi  lesquellcs  il  faul 
citer  sp^cialement  la  fievre  typhoide,  l'impaludisme,  les  infections 
puerperales,  la  tuberculose,  la  variole  :  il  est  inutile  d'insister  plus 
longuemenl . 

On  a  observ6  assez  souvent  la  dilatation  de  l'embouchure  des  veines 
sus-hepatiques  danslaveine  cave  inf6rieure:  cette  dilatation  esl  con- 
sid6ree  par  M.  Potain  (4)  comme  secondaire  a  l'augmentation  de  la 
tension  sanguine  dans  les  veines  sus-hepatiques;  elle  est  conside>ee  au 

(1)  Mauiuce  Venot,  Du  foie  cardiaque  dans  les  symphyses  du  pericarde.  Th.  de  1 
Paris,  1896. 

(2)  Rioai-,  De  raffaiblissemcnt  du  cceur  et  des  groa  vaisseaux.  Th.  de  Paris, 
1896. 

(3)  Mathieu,  Etat  et  role  du  foie  dans  I'asystolie  des  alcooliques  [Arch.  gdn.  de 
mid.,  1893). 

(4)  Potain,  Le  foie  cardiaque  (Union  mddicale,  1891). 
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contraire  par  Hanoi  (1)  comme  primitive  et  rendant  compLo  de  la  pre- 
disposition de  certains  malades  a  l'asystolie  hepatique.  CetLe  inter- 
pretation se base,  a  noire  connaissance,  sur  Irois  p6sliltats  a6cropsiques 
(Parmenjier,  Hanot,  Hayem);  elle  a.pour  elle  la  frequence  el  l'impor- 
tance  des  anomalies  des  veinesd'une  fa  con  generale.  En  resume,  pour 
qu'une  insuffisance  IricuspidicnncpuissedeterminerunfoiecardiaqUe, 
il  faudrait,  en  dehors  des  troubles  mecaniques,  faire  intervenir  des 
predispositions  organiques  speciales  du  foie  (2)  et  m6me  des  disposi- 
tions anatomiques  particulieres.  L'influence  d'un  facteur  pathogene 
associe  a  la  stase,  et  maintenu  par  elle  en  contact  prolonge  avec  le  foie 
(poisons  endogenes  ou  exogenes,  toxines  microbiennes),  parait  par 
ticulierement  necessaire  pour  expliquer  la  sclerose  hepatique. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Au  point  de  vueanatomique,  il  y  a 
deux  especes  de  foies  cardiaques  :  le  foie  cardiaque  mou,  ou  simple- 
ment  congestionne,  et  le  foie  cardiaque  dur  ou  sclerose. 

Le  foie  congestionne  est  augmente  de  volume  et  de  poids  dans 
des  proportions  variables  rilpeulatteindrejusque  2500, 2800  grammes. 
Sa  forme  generale  est  peu  alteree,  bien  qu'assez  souvent  la  congestion 
soit  a  son  maximum  dans  le  lobe  droit ;  la  capsule  est  distendue  et 
parcourue  par  des  veines  dilatees,  bleuatres,  mais  rarement  vari- 
queuses. 

La  coloration  generale  de  l'organe  est  brun  fonce  ;  a  la  coupe  sa 
consistance  n'est  pas  augmentee,  le  sang  s'echappe  en  abondance 
•  li  s  veines  centrolobulaires  distendues;  leur  coloration  foncee  et 
celle  de  la  partie  avoisinante  du  lobule,  contrastant  avec  l'aspecl  plus 
pale,  grisatre,  de  la  peripheric,  ont  valu  a  la  lesion  son  nom  habituel 
de  foie  muscade;  la  coloration  est  plus  foncee  sous  la  capsule  ou  se 
voient  quelquefois  des  foyers  et  meme  des  nappes  d'apoplexie. 

Dans  la  cirrhose  cardiaque,  le  foie  est  le  plus  souvent  augmente  de 
volume  et  de  poids  (cirrhose  cardiaque  hypertrophique),  rarement 
(Tun  poids  inferieura  la  normale  (foie  muscade  atrophique);  sa  colo- 
ration est  la  meme  que  dans  la  congestion  simple.  Au  debut,  la  capsule 
presente  simplement  une  consistance  et  une  resistance  plus  grandes 
que  dans  le  foie  muscade  mou  ;  plus  lard,  elle  est  parsemee  d'epais- 
sissements  scl6reux,  d'oii  partentdes  bandes  de  tissu  conjonctif,  qui 
suivenl  La  distribution  des  veines  sus-hepatiques,  et  penetrent  dans 
I'interieur  de  l'organe.  D'autres  fois,  comme  dans  la  cirrhose  de 
Laennec,  l'organe  presente  des  granulations  variant  du  volume  d'un 

(1)  Haivot,  Note  sur  le  mecanismc  de  Tasystolie  hepatique  (Soc.  med.  des  hop., 
24  mai  1895).  —  These  de  Oi-pknot,  Contribution  a  l'dtude  de  l'asystolie  hdpatique. 
Paris,  1895. 

(2)  Cette  opinion  est  egalemenl  celle  qui  a  etd  exprim^e  par  MM .  Tapbet  (Lecon 
sur  le  foie  cardiaque,  Union  mddicale,  juillet  1889),  Drbyfus-Brisac  (Du  foie  car- 
diaque, Gaz.  hebdom.,  ftvrier  1890),  Bahth  (De  la  cirrhose  cardiaque,  Gaz.  med., 
1891),  MoRprnoo,  Penzo,  Bi/zozero  (Congre"s  de  Home,  1 894). 
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grain  de  mil  a  celui  d'un  pois.  Souvent  aussi  le  foie  esl  seme  de 
plaques  de  perih6patite,  et  des  traclus  fibreux  le  raltachcnl  aux  or- 
ganes  voisins,  particulhVement  an  diaphragme.  Plus  encore  que  dans 
la  congestion  simple,  la  lesion  esl  inegalement  repartie  ;  toujours  pre- 
dominant^ a  la  peripheric  a  cause  des  connexions  intimes  qui 
unissent  la  capsule  aux  veines  sus-hepatiques,  elle  peut  6pargner 
presque  completement  les  lobes  carre  et  de  Spiegel. 

Les  veines  sus-hepatiques  dilatees  dans  la  glande  le  sont  encore  tres 
notablement  en  dehors  d'elle,  ainsi  que  nous  l'avons  signale  plus  haut. 
A  part  un  cedeme  parfois  notable  des  parois  de  la  vesicule  biliaire,  il 
n'y  a  rien  de  bien  remarquable  du  c6te  des  voies  biliaires,  sauf  l'exis- 
tence  d'une  bile  hypercoloree,  visqueuse,  riche  souvent  enurobiline, 
quelquefois  en  pigment  rouge  brun, dans  laquelle  on  auraitmemetrouve 
parfois  de  Themoglobine.  On  rencontre  assez  souvent  de  la  congestion 
de  toutes  les  parties  tributaires  du  systeme  porte,  particulierement  du 
tube  gastro-intestinal.  La  rate  est  rarement  tres  hypertrophiee. 

Les  autres  lesions  relevees  a  l'autopsie  sont  en  rapport  avec  l'affec- 
tion  cardiaque  ou  pulmonaire  antecedente. 

L'etude  microscopique  du  foie  congestionne  a  et6  fort  diversement 
interpretee.  D'apres  les  descriptions  recentes  [Sabourin  (1),  Par- 
mentier  (2)],  le  parenchyme  hepatique  apparait  a  un  faible  grossisse- 
ment,  ainsi  que  M.  Sabourin  a  ete  le  premier  a  le  demontrer,  divise  en 
une  serie  de  territoires  arrondis,  ovo'ides  ou  polygonaux  dont  le  centre 
est  forme  par  un  espace  porto-biliaire,  le  pourtour  etant  constitue  par 
des  capillaires  dilates,  se  reunissant  au  niveau  d'angles  qui  ne  sont 
autres  que  les  veines  sus-hepatiques :  ces  territoires  correspondent 
exactement  aux  lobules  biliaires  de  M.  Sabourin.  Aun  grossissement 
plus  fort,  on  voit  les  veines  sus-hepatiques  dilatees,  entourees  de  ca- 
pillaires dilates  aussi,  entre  lesquelles  les  rangees  trabeculaires  ont 
perdu  leur  disposition  radiee  et  tendent  a  V atrophic  Dans  certains 
points,  particulierement  dans  les  regions  sous-capsulaires,  la  dilatation 
des  capillaires  est  telle  qu'il  se  produit  des  ruptures  et  depetits  foyers 
d'apoplexie  hepatique.  Les  cellules  parenchymateuses  ne  presenlent 
aucun  signe  de  multiplication  karyokinetique,  le  protoplasma  se 
reduit  de  plus  en  plus,  presentant  assez  souvent  de  fines  granulations 
graisseuses,  surtout  autour  de  l'espace  porte;  par  contre,  autour  des 
veines  sus-hepatiques  predomine  une  surcharge  pigmentaire  impor- 
tante,  formee  de  deux  varietes  de  pigments,  l'un  biliaire,  jaune  ver- 
datre,  Tautre  sanguin,  brun  fonc6.  Ces  pigments  confribuent  a  la  co- 
loration speciale  des  zones  peri-sus-hepaliques. 

(1)  Sabourin,  La  cirrhose  sus-hcpatique  d'origine  cardiaque  (Revue  de  med., 
1 883). 

(2)  M.  Parmentieb  a  obtenu  des  resultats  particulierement  prticicux  en  utilisant 
comme  liquide  fixateur  le  liquide  A  de  M.  Hayem  reniplace  apres  4Sh  par  l'alcool. 
(E.  Parmentieb,  Etudes  cliniques  et  anatomo-pathologiques  sur  le  foie  cardiaque. 
Th.  de  Paris,  1890.) 
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L'histogenese  du  foie  cardiaque  a  donn6  lieu  a  de  nombreuses  dis- 
cussions. Des  1848,  Handfield  Jones  regarde  comme  le  fail  essentiel 
I'effusion  d'un  plasma  morbide  dans  les  canaux  el  fissures  du  foie 
a  la  parlie  peripherique  des  lobules.  Dans  une  observalion  de  foie 
muscade  alrophique  recueillie  au  cours  de  Virchow  en  1856,  et  sur- 
toul  dans  les  travaux  de  Rokilanski,  de  Frerichs,  est  affirmed  en  pre- 
mier lieu  l'existence  d'une  veritable  cirrhose  d'origine  cardiaque,  et 
en  second  lieu  lc  point  de  depart  de  l'atrophie  cellulaire  et  de  la 
sclerose  est  place,  contrairement  a  l'opinion  de  Handfield  Jones,  au 
centre  des  lobules,  theorie  adoptee  aussi  par  Forster  en  1860.  Cette 
conception  est  battue  en  breche  par  Liebermeister  (1864)  qui  place 
le  point  de  depart  des  lesions  dans  la  zone  portale  ainsi  que  Klebs  et 
Rindfleisch.  L'origine  extralobulaire  de  la  sclerose  continue  a  etre 
affirmee  sur  de  nouveaux  faits  par  Green  (1871),  Wickbam 
Legg  (1876),  Drechfeld  (1881)  en  Angleterre ;  par  M.  Rendu,  puis 
M.  Talamon  (1)  en  France  ;  et  il  faut  en  venir  aux  travaux  de  M.  Sa- 
bourin  (2)  pour  voir  definilivement  demonlree  l'origine  peri-sus- 
hepatique  de  la  cirrhose  cardiaque.  La  these  de  M.  Parmentier  a 
complete  ce  travail. 

II  est  aujourd'hui  demontre  que  le  processus  debute  par  un  epais- 
sissement  periphlebitique  de  la  veine  sus-hepatique,  et  de  la  s'etend  en 
rayonnant  le  long  des  capillaires  vers  l'espaceporte,  de  telle  sorte  qu'a 
ce  stade  on  pourrait  lui  donner  le  nom  de  sclerose  penicillee  (Par- 
mentier). L'epaississement  fibro'ide  des  parois  des  capillaires  augmen- 
tant,  il  se  forme  par  leur  fusion  des  plaques  fibreuses  qui  peuvent  en 
se  reunissant  constituer  des  bandesparliculierementle  long  des  voies 
d'anastomose  des  diverses  veines  sus-hepatiques.  Ainsi  naissent  des 
tractus  fibreux  qui  en  se  reunissant  forment  des  anneaux  dont  le 
centre  est  occup6  par  l'espace  porte,  de  sorte  que,  selon  l'expression 
de  M.  Sabourin,  on  a  alors  sous  les  yeux  un  foie  interverti  ou  encore 
la  representation  exacte  par  l'anatomie  pathologiquedu  lobule  biliaire 
decrit  par  cet  auteur.  Les  cellules  hepatiques  s'atrophient  et  dis- 
paraissent  dans  la  zone  sclerosee  ;  dans  la  zone  periporlale  elles  con- 
servent  leurs  caracteres  normaux  ou  conliennent  quelques  granula- 
tions graisseuses.  La  lumiere  des  capillaires  decroit  au  fur  et  a  me- 
sure  des  progres  de  la  sclerose  pour  s'effacer  completement  au  centre 
du  tissu  fibreux. 

En  resume  dans  le  foie  muscade  simple  les  16sions  commencentpar 
une  phase  d'ectasie  capillaire,  puis  ^atropine  trabeculaire,  qui  debu- 
tant autour  des  zones  sus-h6patiques  vonts'etendant  progressivement 

(1)  Tai.amon,  Recherches  anatomo-pathologiques  et  cliniqucs  sur  le  foie  cardiaque. 
Th.  de  Paris,  1881. 

(2)  Sahourin,  Recherches  sur  l'anatomie  pathol.  de  la  glande  biliaire  de  Thorniuc, 
p.  79.  —  Sabouiun,  La  cirrhose  sus-hdpatique  d'origine  cardiaque  {Revue  de  mdd.. 
1883,  p.  523).  —  De  Reurmann  ct  Sauourix,  De  la  cirrhose  hepatique  d'origine  car- 
diaque (Revue  de  med.,  1886). 
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vers  l'espace  porlo-biliairc ;  la  sclerose  qui  leur  succede  a  le  meme 
mode  d'extcnsion,  de  sorte  qu'on  pcul  dire  d'elle,  d'une  1'ac.on  sche- 
matique,  qu'elle  esl  annulaire  ou  mieux  reiiculaire  (1),  periaci- 
neuse  (2),  et  centrip6le. 

L'espace  porte  ne  conserve  pas  loujours  l'inlegrite  ideale  que  nous 
venons  dclui  decrire.  Parl'ois  la  presence  d'une  veine  sus-hepato-glis- 
sonienne  y  atlire  le  developpemenl  du  tissu  fibreux;  d'aulres  fois  il 
s'y  forme  des  centres  independanls  de  sclerose,  parliculierement 
quand  la  maladie  est  avancee,  et  dans  ces  cas  des  tractus  fibreux  par- 
tis du  centre  porto-biliaire  peuvent  rayonner  a  la  peripheric  de  l'aci- 
nus.  Jamais  cependant  la  sclerose  periportale  n'est  primitive  ni 
n'affecte  l'importance  de  la  sclerose  peri-sus-hepalique. 

La  sclerose  cardiaque  pr6sente  des  varietes  assez  grandes  selon  le 
degr6  d'intensite  des  lesions  sclereuses,  selon  le  degre  de  l'atrophie 
trabeculaire  ou  de  la  dilatation  capillaire ;  elle  ne  pr6sentepas  toujours 
le  meme  aspect  dans  les  differents  lobes.  Son  degre  de  ddveloppement 
le  pluseleve  se  trouve  habituellement  dans  le  voisinage  de  la  capsule, 
fait  deja  signale  plusieurs  fois. 

La  sclerose  cardiaque  peut  se  compliquer  de  processus  histologi- 
ques  d'origines  variees,  par  exemple  de  cirrhose  alcoolique ;  on  com- 
prend  que  dans  ces  cas  l'analyse  histologique  des  lesions  puisse  elre 
particulierement  delicate ;  et  il  n'est  pas  douteux  que  la  frequence  de 
ces  cas  compliques  n'ait  contribue  longtemps  a  obscurcir  la  concep- 
tion histologique  de  la  cirrhose  cardiaque. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC.  —  Dans  l'asystolie  vulgaire,  le  foie 
comme  le  rein,  comme  l'appareil  digestif,  comme  le  poumon,  entre 
pour  sa  part  dans  l'ensemble  des  accidents  qui  petit  a  petit  aboutis- 
sent  a  la  dechcance  complete  de  l'organisme  ;  son  rdle  a  eel  6gard 
peut  meme  6tre  important,  mais  ce  n'est  que  dans  les  cas  ou  il 
devient  tout  a  fait  preponderant  qu'il  peut  6trc  question  en  clinique 
de  foie  cardiaque.  Dans  ces  conditions,  bien  que  les  accidents  mor- 
bides  soient  neltcment  predominanls  du  cdte  du  foie,  il  reste 
cependant  du  cdt6  du  coeur,  du  poumon,  du  rein,  suffisamment  de 
troubles  fonctionnels  pour  qu'il  soil  rclativement  facile  d'altribuer  a 
chacun  de  ces  ph6nomenes  leur  valour  veritable  et  de  met  I  re  dans  le 
coeur  le  point  de  depart  des  accidents.  C'esl  la  la  forme  habituelle  du 
foie  cardiaque.  Mais  chez  d'aulres  malades,  les  accidents  hepatiques 
sont  tres  marques,  et  attirent  seuls  ratlention,  alors  qu'il  n'exisle  pas 
de  troubles  concomitants  du  cot6  des  reins  ou  du  poumon,  et  que  le 

(1)  Les  vcines  sus-hdpaliques  occupent  les  poinls  nodaux  du  nSscau. 

(2i  Les  termes  monolobulairc,  multilobulaire,  inlralobulaire,  cxtralobulaire,  nous 
scmblent  devoir  etrc  bannis  de  la  description  anatomiquc  des  scleroses  du  foie. 
Les  apparcnecs  des  lobules  que  Ton  observe  dans  ces  cas  n'ayant  jamais  la  valeur 
de  lobules  hepatiques  normaux,  il  vaut  mieux,  pour  dviter  loule  confusion ,  em- 
ployer le  tcrme  acinus  avec  la  signification  que  lui  a  attribude  M.  Sabourin. 
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cceur  lui-m6me  parall  si  peu  trouble  qu'on  se  pose  la  question  de 
savoir  si  les  troubles  cardiaques  soul  la  consequence  ou  la  cause  dcs 
accidents  hepatiques.  ('.'est  pour  les  cas  de  ce  dernier  genre  que 
Hanoi  a  cre6  le  mot  d'asystolic  hdpatique. 

Qu'il  sagisse  de  la  forme  ordinaire  ou  de  l'asystolie  hepatique,  les 
accidents  peuvent  evoluer  chez  des  malades  presenlant  a  l'autopsic 
soit  un  foie  muscade  mou,  soitune  cirrhose  cardiaque  hyperlrophique, 
soil  nne  cirrhose  cardiaque  atrophique,  el  ce  sontla,  en  somme,  les 
trois  grandes  formes  de  foie  cardiaque  dont  le  diagnostic  imporlc.  Au 
reste,  Ton  concoit  que  la  sclerose  cardiaque  hypertrophique  puisse  au 
bout  d'un  certain  temps  se  substituer  a  la  congestion  simple.  II  en 
serait  de  mSme  pour  certains  auteurs  de  la  cirrhose  cardiaque  atro- 
phique, mais  Hanot  n'a  jamais  vu  le  passage  d'un  foie  gros  a  un  foie 
atrophique  (1).  En  tout  cas,  qu'il  s'agissede  l'une  ou  del'autre  de  ces 
formes,  au  bout  d'un  certain  temps  le  tableau  symptomatologique 
se  complete,  et  le  malade  finit  par  mourir,  soit  dans  l'asystolie 
commune,  soit  par  les  progres  de  la  cachexiecardio-hepatique  ou  une 
complication  accidentelle,  soil  enfin  au  milieu  des  accidents  de  l'ictere 
grave  dont  M.  Talamon  a  mis  l'importance  en  relief. 

Congestion  simple  du  foie.  —  Elle  se  revele  par  un  ensemble  de 
troubles  locauxet  generauxdansle  detail  desquelsil  convientd'entrer. 
Le  premier  phenomene  est  generalement  un  sentiment  de  g6ne,  de 
tension,  de  pesanleur  dans  la  region  hepatique,  surtout  marque 
dans  la  station  debout ;  l'examen  physique  en  trouve  la  raison  dans 
une  hypertrophic  plus  ou  moins  considerable  de  l'organe,  hypertrophic 
qui  peut  donner  a  la  matite  verticale  sur  la  ligne  mamelonnaire  une 
hauteur  de  20  ou  22  centimetres.  La  percussion  et  la  palpation  eveil- 
lent  de  la  sensibilite  ;  le  bord  de  l'organe  est  emouss6  et  Ton  peut 
parfois  y  sentir  des  ballements  hepatiques. 

Signals  par  Senac  en  1778,  les  battements  hepatiques,  n'ont  ete 
bien  etudies  que  par  Friedreich  et  par  Mahot,  eleve  de  M.  Potain,  qui 
ont  montre  que  ce  phenomene  etait  du  au  reflux  syslolique  du  sang 
dans  les  veines  sus-hepatiques  (2).  La  constatation  de  ces  battements 
esl  Ires  importante,  parce  qu'elle  permet  d'affirmer  que  le  foie  car- 
diaque n'est  pas  encore  arrive  au  stade  de  sclerose,  et  que  la  conges- 
tion simple  y  exisle  encore  seule  ou  au  moins  d'une  facon  predomi- 
nante.  Les  battements  hepatiques  precedent  un  peu  la  pulsation 
radiate;  lis  sont  en  synchronisme  parfait  avec  la  pulsation  sous- 
claviere,  et  forment  assez  souvent  le  premier  signe  de  l'insuffisance 
tncuspidienne.  Consecutivement  a  I'hypertrophie  du  foie  s'observe 

(1)  V.  Hanot,  Le  foie  cardiaque,  congestion  hepatique,  asystolie  hepatique,  cir- 
rhose cardiaque  (Sem.  med.,  1891,  p.  293). 

(2)  Ce  phenomene  (itait  altribue  antdrieuremcnt  a  la  propagation  par  un  foie 
hypertrophic  des  battements  de  l'aorte  ou  du  cccur.  Voy.  a  cet  egard,  outre  la 
t  iesc  classiquc  de  Mahot,  Paris,  1869,  Limpehopoulo,  Les  pulsations  hepatiques 
dans  1  insuffisance  tricuspids  Th.  de  Paris,  1891. 
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mi  peu  de  dyspnee  d'origine  m6canique  el  peut-elre  aussi  loxique ; 
en  outre,  dans  certains  cas,  le  fonctionnement  du  cceur  est  enlrave 
de  fagon  reflexe  a  son  tour,  par  suite  du  retenlissement  sur  lui  des 
troubles  hepatiques. 

Les  troubles  digestifs  habituels  dans  l'asystolie  sont  a  leur 
maximum  dans  la  congestion  hepatique  par  suite  du  mauvais  fonc- 
tionnement du  foie.  Le  meteorisme  qui  en  est  la  consequence  est  une 
cause  de  g6ne  pour  l'exploration  physique  ;  quant  a  l'ascite,  elle  est 
g6n6ralement  assez  peu  considerable. 

Du  c6t6  des  urines  on  note  (Parmentier)  la  diminution  du  volume, 
Taugmentation  de  la  densit6,  la  diminution  de  Puree,  l'augmentation 
de  l'acide  urique,  une  proportion  generalemenl  61eveede  ehlorures  et 
de  phosphates,  la  glycosurie  alimentaire,  l'urobilinurie.  Cette  der- 
niere  est  constante  meme  dans  les  cas  oil  le  malade  ne  presente 
aucune  coloration  des  teguments.  Les  pigments  sont  variables  selon 
les  cas.  Tantdt  le  malade  presente  un  ictere  vrai,  et  alors  l'urine 
donne  la  reaction  de  Gmelin ;  tantdt  et  plus  souvent,  il  presente  une 
teinte  subicterique  des  conjonctives,  un  fond  jaunatre  peu  accent  Hi- 
de la  peau ;  Purine,  jaune  ambre,  sans  reflets  verdatres,  devient  rouge 
acajou  avec  l'acide  nitrique  ;  on  est  en  presence  d'un  ictere  hema- 
pheique  qui,  chez  certains  malades,peutatteindre  une  intensite  consi- 
derable, et  simuler  l'ictere  vrai.  Dans  ces  cas  on  trouve  a  cote  de  l'uro- 
biline  des  pigments  modifies,  particulierement  le  pigment  rouge  brun. 

Le  diagnostic  du  foie  cardiaque  simple  est  generalement  assez 
facile  ;  en  tout  cas,  l'embarras  des  premiers  jours  disparaitra  si  Ton 
voit  le  l'oie  se  degonfler  rapidement  sous  l'influence  du  traitement. 
Chez  certains  malades,  la  rechute  est  tres  facile,  et  l'organe,  dans  ces 
conditions,  presente  une  serie  de  tumefactions  successives,  fait 
I'accordeon,  selon  Texpression  de  Hanot.  Dans  les  cas  au  contraire  ou 
la  maladiese  presente  sous  la  forme  dite  d'asystolie  hepatique,  on  peut 
6tre  quelque  peu  embarrasse  pour  r^soudre  la  question  de  savoir  les- 
quels  des  accidents  hepatiques  ou  cardiaques  sont  les  premiers  en 
date;  dans  ce  cas  encore,  revolution  des  accidents  etrexamen  com- 
plet  du  malade  suffiront  g6n6ralement  a  permettre  le  diagnostic. 

Cirrhose  cardiaque  hyperlrophique.  —  II  arrive  assez  souvent 
qu'apres  un  certain  nombre  d'acces  la  congestion  hepatique  ne  r6tro- 
cede  plus;  dans  l'intervalle  des  periodes  paroxysliques,  l'organe 
reste  tumefi6,  debordant  plus  ou  moins  notablement  le  rebord  «lcs 
fausses  cdtes,  parfois  abaisse  en  permanence  jusqu'a  l*epine  iliaque 
anterieure  et  superieure  ;  les  phenom6nes  locaux  signales  an  para- 
graphe  precedent  persistent,  souvent  m6me  certains  d'entre  eux 
acquierenl  une  intensite  plus  grande;  c'est  ainsi  qu'il  n'cst  pas  rare 
de  voir  l'organe  reslcr  assez  douloureux.  <•!  m6me  de  petites  pouss^es 
f6briles  se  produire,  accompagnees  d'cxasperation  de  la  douleur 
locale,  d'irradiation  vers  1'epaule,  ou  de  ntfvralgie  phrenique  (Peter). 
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phcnomenes  en  rapport  avec  des  pouss^es  de  perih6patite,  que  tra- 
hissenl  encore  parfois  Texistence  de  frottements  p6rih6patiques,  ou 
une  pleuresie  seche  ou  sereuse  de  la  base  droite.  A  la  palpation, 
l'organe,  qui  paraissait  lisse  dans  le  foie  muscade  simple,  apparait 
maintenant  plus  ou  moins  nettement  bosseie,  dur,  perceptions  qui 
sont,  comme  toujours,  a  leur  maximum  de  nettete  au  niveau  du  bord 
inlY'rieur.  Un  autre  signe  important  a  noter  est  la  disparition  ou 
l  attenuation  des  battements  hepatiques;  malheureusement  ces  phe- 
nomenes  sont  plus  difficiles  a  constater  par  suite  de  l'augmentation 
du  meteorisme  abdominal  et  de  Fascite  qui  sont  ici  plus  marqu&s 
qu'en  cas  dc  congestion  simple.  L'ascite  peut  dans  certains  cas,  mais 
surtout  dans  le  foie  muscade  atrophique,  prendre  une  importance 
comparable  a  celle  qu'elle  acquiert  dans  la  cirrhose  vulgaire.  Pour- 
tant  jamais  le  deVeloppement  des  veines  sous-cutanees  abdominales 
n'est  aussi  considerable.  Comme  le  foie  cardiaque  simple,  la  scle- 
rose hypertrophique  cardiaque  peut  se  presenter  cliniquement  sous 
les  allures  de  l'asystolie  hepatique ;  c'est  surtout  alors  que  le  dia- 
gnostic peut  presenter  des  difficultes  et  que  la  confusion  peut  se  faire 
avec  les  diverses  formes  d'hypertrophies  hepatiques,  particulierement 
la  cirrhose  alcoolique  hypertrophique  ou  encore  le  cancer  du  foie. 
L'examen  attentif  des  malades,  la  constatation  d'une  affection  car- 
diaque antecedente,  qu'il  sera  generalement  facile  de  diflerencier  d'un 
souffle  cardiaque  reflexe  d'une  alteration  hepatique,  l'histoire  appro- 
londie  des  antecedents  des  malades  fournirontau  diagnostic  differen- 
tiel  des  elements  precieux.  Au  reste  la  marche  des  accidents  avec  ses 
longues  periodes  de  remission  dans  le  foie  cardiaque  et  ses  progres 
implacables  dans  le  cancer  est  egalement  caracteristique,  a  supposer 
que  la  constatation  des  nodosites  cancereuses  et  l'enorme  hypertro- 
phic du  cancer,  ainsi  que  la  cachexie  speciale  qui  l'accompagne,  ne 
soient  pas  suffisants  a  faire  le  diagnostic.  Peut-6tre  y  aurait-il  aussi 
dans  les  variations  de  la  toxicite  urinaire  dans  les  deux  cas  un  element 
de  diagnostic,  Tun  de  nous  ayant  constate,  dans  un  cas  de  foie  car- 
diaque, deja  ameiiore  par  le  traitement  il  est  vrai,  une  diminution 
sensible  de  la  toxicite  urinaire  (1),  qui  est  au  contraire  augments 
dans  le  cancer  du  foie.  Le  diagnostic  avec  la  cirrhose  alcoolique 
hypertrophique,  la  syphilis  hepatique  ou  le  kyste  hydatique  est 
generalement  facile.  En  cas  de  doute,  Hanot  attache  une  grande 
importance  a  l'existence  aux  bases  des  deux  poumons  de  rales  sous- 
crcpitants  fins,  signes  d'un  cedeme  qui  trahit  Torigine  cardiaque  des 
troubles  hepatiques.  L'oedeme  perimalieolaire  vesperal  a  la  m6me 
signification. 

La  cirrhose  cardiaque  atrophique  est  infiniment  plus  rare  que  la 
cirrhose  hypertrophique.  L'atrophie  peut  atteindre  un  degr<5  assez 

(1)  Surmont,  Rechcrches  sur  la  toxicitd  urinaire  dans  les  maladies  du  foie  (Arch, 
gen.  de  mid.,  1892). 
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considerable  :  Hanot  ( I)  a  vu  le  l'oie  ne  plus  pescr  que  850  grammes ; 
cette  forme  esl  tres  difficile  a  differencier  de  la  cirrhose  alcoolique 
alrophique,  si  les  antecedents  du  malade  ne  sont  pas  nets,  et  si  les 
signes  d'une  affection  du  cceur  ne  sont  pas  6videnls. 

PR0N0STIC.  —  L'importance  <les  fonctions  du  l'oie  laisse  facile-r 
ment  preVoir  que  l'existence  d'alterations  graves  de  eel  organe  dans 
une  affection  du  cceur  assombrit  beaucoup  !e  pronostic  de  celle-*  i. 

Les  congestions  du  l'oie  sont  generalement  des  affections  a  repeti- 
tion; a  chaque  nouvel  acces  l'organe  reste  un  peu  plus  gros  et  finit 
assez  souvent  par  garder  des  dimensions  considerables. 

Dans  le  pronostic,  il  y  a  lieu  de  tenir  compte  de  Fage  des  ma- 
lades,  Faffection  etant  d'une  fagon  generale  beaucoup  plus  grave 
chez  Tliomme  adulte  que  chez  la  femme  et  1'enfant,  a  cause  de  F  inte- 
grity plus  frequente  de  l'organe  dans  ces  derniers  cas.  Le  pronostic 
de  la  congestion  cardiaque  en  elle-meme  est  assez  b6nin,  car  l'affec- 
tion  cede  assez  souvent  a  une  th6rapeutique  bien  dirigee.  II  n'en  est 
plus  de  meme  de  la  cirrhose  cardiaque  qui,  auboutd'un  certain  temps, 
neretrocede  plus,  et  menace  directementla  vie  desmalades.  Pourtanl, 
avec  un  traitement  approprie,  la  forme  cirrhotique  elle-m6me  est  sus- 
ceptible dedurer  un  certain  temps,  et  meme  des'amender  d'une  facon 
temporaire. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  du  foie  cardiaque  varie  selon  les 
cas.  S'il  s'agit  de  congestion  hepatique  survenant  a  son  rang  au 
cours de  l'asystolie,  il  ny  a  guere  d'indications  speciales,  et  le  traite- 
ment sera  celui  de  l'asystolie  vulgaire  :  nous  n'avons  pas  a  y  insister 
ici.  S'il  s'agit  de  l'asystolie  hepatique,  il  sera  encore  indispensable 
d'avoir  recours  a  la  digitale,  au  regime  lacte,  au  repos,  a  la  cafeine, 
comme  dans  l'asystolie  pure,  mais  il  faudra  adjoindre  a  ce  traitemenl 
des  moyens  diriges  sp6cialement  contre  Faffection  hepatique.  Ces 
moyens  sont:  les  emissions  sanguines  locales  et  les  purgatifs  dras- 
tiques,  auxquels  on  adjoindra  Fantisepsie  intestinale,  et  le  regime 
lact6.  Sous  Finfluence  de  ce  traitement,  qui  s'attaque  a  la  fois  a 
Faffection  cardiaque  primitive  et  a  la  localisation  hepatique  secon- 
dare, Famelioration  sera  souvent  tres  rapide,  surprenante  meme  dans 
quelques  cas.  Le  traitemenl  sera  le  mSmedans  la  cirrhose  cardiaque, 
nialheureusementici  ses  r6sullals  seront  infiniment  moinsbons,  et  le 
malade  devenu  un  hepatique  devra  6lre  traite,  en  outre,  comme  un 
cirrhotique  :  e'est  dire  que  les  chances  de  guerison  definitive  sont 
infiniment  moins  probables,  surtout  s'il  s'agil  d  un  foie  alrophique. 

Dans  lous  les  cas,  qu'il  s'agisse  d'ime  congestion  simple  ou  d'une 
cirrhose  confirmee,  il  est  <ln  devoir  du  m6decin  de  s'opposer  autanl 


fl)  Ha>ot,  Sem.  mdd.,  loc.  cit. 
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que  possible  aux  rechules  si  ladles  dans  ces  cas  en  cherchant  a  pro- 
tegerlemalade  contre  toutes  les  causes  de  troubles  h^patiques.  C'esl 
dire  qu'il  faudra  deTendre  rigoureusemenl  les  boissons  alcooliques, 
soigner  les  troubles  dyspeptiques,  eviter  autant  que  possible  toutes 
les  chances  d'infection,  interdire  chez  la  femme  grossesse  et  lacta- 
tion. L'emploi  rigoureux  de  ces  mesures  prophylactiques  permettra 
des  survies  parfois  considerables. 

ABCES  DU  FOIE. 

DIVISION.  —  Dans  letude  des  abces  du  foie  s'impose  des  l'abord 
une  division  qui  est  aujourd'hui  classique ;  c'est  celle  qui,  entrevue 
deja  par  Morand  en  1753  (1)  et  etablie  par  Budd  en  1845  (2),  distingue 
dans  cet  organe  de  grands  abces  et  de  petits  abces.  A  etiologie  gene- 
ralement  simple,  les  grands  abces  ont  un  aspect  anatomique,  une 
symptomatologie,  des  formes  cliniques,  des  modes  de  terminaison 
veritablement  a  part;  le  malade  qui  en  est  porteur  est  avant  tout  un 
hepatiqueet,  traite  comme  tel  par  les  methodes  contemporaines,  a  de 
grandes  chances  de  guerir.  Le  plus  souvent  au  contraire,  les  abces 
multiples  se  presentenl  au  point  de  vue  clinique  comme  des  compli- 
cations, soit  de  lesions  hepatiques  anterieures,  telles  que  l'angiocho- 
lile,  soit  d'infections  diverses,  locales  ou  generates.  Depourvus  de 
rautonomie  clinique  des  grands  abces,  ils  ne  sont  pas  malheureuse- 
ment  justiciables  comme  eux  d'un  traitement  efficace  ;  leur  diagnostic 
est  beaucoup  plus  difficile  et  Ton  comprend  que  leur  etude  soit  de 
date  plus  recente. 

HISTORIQUE.  —  Le  grand  abces  du  foie  etait  deja  connu  des 
anciens;  Galien  en  parliculier  en  a  laisse  une  description  celebre. 
Tombe  dans  l'oubli  pendant  le  moyen  age,  relrouve  sur  la  table  d'au- 
lopsie  par  quelques  anatomistes,  incompletement  connu  de  quelques 
chirurgiens  au  siecle  dernier,  particulierement  de  Petit  le  Fils  (3), 
Tabces  du  foie  ne  fait  veritablement  son  entree  dans  la  pathologie 
medicale  qu'au  commencement  de  ce  siecle,  avec  le  baron  Larrey  qui 
Tobserva  en  Egypte  et  en  Syrie.  Depuis  lors  Yhepatite  suppuree  des 
pays  chauds  a  ete  etudiee  avec  soinpar  les  medecins  qui  onlobserve 
dans  les  grandes  colonies  anglaises  ou  franchises,  en  particular 
dans  l'lnde  et  en  Algerie.  La  revue  et  la  critique  deleurs  opinions  el 
de  leurs  travaux  se  trouvent  dans  le  remarquable  Traite"  des  maladies 
des  pays  chauds  de  MM.  Kelsch  et  Kiener(4).  L'un  des  plus  celebres, 
Annesley,  a  base  sur  son  observation  dans  l'lnde  des  travaux  abso- 

il)  Morand,  Sur  les  abcis  du  foie  (A/em.  de  I'Acad.  royale  de  chir.,  t.  II,  1753. 

(2)  Budd,  On  diseases  of  the  liver.  Londres,  1845. 

(3)  Petit  le  Fils,  Des  apostemes  du  foie  {Mem.  Acad.  my.  chir.,  t.  II,  1753). 
U)  Kelsch  et  Kieneh,  Trnite  des  maladies  des  pays  chauds.  Paris,  1889. 
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lument  remarquables  (1828).  Pour  ce  savant  medecin,  la  malaria, 
les  influences  meleorologiques  speciales  au  climaL  de  l'lnde,  les 
fautes  habituelles  de  l'hygiene  individuelle  combinaient  leur  action 
pour  produire  ce  qu'il  appelait  la  dysenterie  hdpatique,  c'est-a-dire 
une  maladie  complexe  dans  laquellel'affection  intestinaleel  I'aff'eetion 
hepatique  ctaient  liees  Tune  a  l'autre  et  reagissaient  l'une 
sur  l'autre,  les  troubles  de  la  s6crelion  biliaire  ouvranl  la  scene 
morbide  (1).  En  1845,  Budd,  a  meme  d'observer  dans  la  clientele 
cosmopolite  de  sa  clinique  de  Londres  aussi  bien  les  abces 
de  nos  climats  que  ceux  des  pays  chauds,  divisait  les  suppurations 
hepatiques  en  abces  pyemiques,  ordinairement  petits  et  multiples, 
qu'il  attribuait  a  la  phlebite,  et  en  abces  septicemiques,  ordinai- 
rement vastes  et  solitaires,  qu'il  attribuait  a  l'absorption  de 
substances  putrides  a  la  surface  des  muqueuses  ulcerees  des  voies 
digestives.  Les  abces  tropicaux  dysenteriques  appartenaient  a  celte 
derniere  categorie  ;  ilsetaient,  dans  la  conception  de  Budd,  la  conse- 
quence de  l'ulceration  intestinale  elle-meme,  et  non  lies  a  l'essence 
de  la  maladie  causale.  Pour  nos  premiers  medecins  militaires  en 
Algerie  (Haspel,  1843,  Catteloup,  1845,  Cambay,  1847),  c'etait  au 
contraire  le  paludisme  qui  etait  la  cause  de  l'abces  dysenterique, 
comme  de  la  plupart  des  affections  qu'ils  observaient ;  puis  viennent 
des  theories  moins  simples,  dans  lesquelles  on  fait  intervenir  comme 
causes  essentielles  de  l'abces  du  foie,  soit  les  agents  meteorologiques 
(Jacquot,  Bouis,  Morehead),  soit  les  fautes  d'alimentation  et  l'alcool 
(Sachs).  Ces  conceptions  faisaient  completement  fi  de  la  physionomie 
anatomique  et  clinique  nettement  individualisee  de  l'hepatite  suppurec 
pour  en  faire  une  inflammation  banale.  Ce  n'est  qu'a  la  suite  des  tra- 
vaux  de  Dutroulau  (2)  et  surtout  de  MM.  Kelsch  et  Kiener  que  la  spe- 
cificity de  la  maladie  est  nettement  demontree,  et  que  les  rapports  de  la 
dysenterie  etde  l'abces  du  foie  sont  etablis  selon  la  conception  moderne. 

Depuis  vingt  ans  la  question  des  abces  du  foie  en  general  a  pro- 
voque  encore  de  tres  nombreux  travaux  ;  ce  sont  surtout  l'etiologie  et 
le  traitement  qui  ont  ete  l'objet  de  recherches  fructueuses,  que  nous 
aurons  a  signaler  en  temps  utile. 

(1)  Voici  comment  Kelsch  el  Kiener  cxposent  la  thoorie  d'Anneslcv  : 

«  Le  plus  communement,  d'apres  la  Lheorie  d'Annesley,  la  dysenterie  hepatique 
debutait  par  des  syniptomes  hdpatiques;  la  stase  biliaire  entrainait  la  congestion 
sanguine  du  foie,  et  sous  rinfluence  de  quelque  cause  excitante,  la  suppuration 
de  la  glande  ;  d'autres  fois  la  dysenterie,  provoquee  par  raccumulation  des  ma 
tieres  morbides  dans  le  cajcum,  ouvrait  la  scene;  d'autres  fois  enfm  les  deux 
affections  eclataicnt  simultanement. 

«  Quel  qu'ait  etc  le  mode  de  debut,  les  deux  affections  une  fois  developpees 
rtSagissent  l'une  sur  l'autre  et  s'aggravent  mutuellement  :  la  bile  altered  fournie  par 
le  foie  malade  produit  ou  entretient  l'irritation  de  la  muqueuse  intestinale,  et  le 
sang  vicid  qui  vient  de  l'intestin  reporte  sur  le  foie  de  nouvelles  causes  d'inflam- 
mation.  De  la  la  gravity  particuliere  de  la  dysenterie  hcSpatique;  de  la  aussi  son 
individualite  morbide.  » 

(2)  DuTnouLAi/,  Traitd  des  maladies  des  Europeens  dans  les  pays  chauds,  1868. 
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Lrsabces  du  foie  pr^sentent dans leurs  lesions,  leurmode  de  forma- 
tion, leurs  origines  un  certain  nombre  de  caracleres  communs  qui 
permettent  den  donner  une  description  d'ensemble  qui  ne  serait  pas 
possible  pour  la  partie  clinique,  et  dontla  connaissance  eclaire  beau- 
coup  cette  derniere. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Au  point  de  vue  anatomique,  les 
abces  du  t'oie  se  divisent,  d'apres  les  auteurs,  en  grands  et  petits 
abces;  aces  deux  categories,  il  convient  d'en  ajouter  une  troisieme 
representee  par  les  abces  areolaires. 

Grands  abces.  —  Les  grands  abces  du  foie,  abces  dysenteriques, 
abces  tropicaux,  hepatite  suppuree  des  pays  chauds  (1),  sont  genera- 
lement  solitaires;  pourtant,  on  peut  en  observer  plusieurs,  parexem- 
ple  un  dans  chaque  lobe,  quelquefois  meme  jusqu'a  cinq  ou  six.  Dans 
ce  cas  il  est  habituel  que  les  abces  ne  soient  pas  tous  au  meme  stade 
de  developpement.  La  lesion  peut  sieger  dans  toutes  les  parties  de  l'or- 
gane;  elle  a  pourtant  pour  le  lobe  droit  une  predilection  marquee, 
puisqu'on  l'y  rencontrerait,  d'apres  Haspel  (2),  trente  fois  plus  souvent 
que  dansle  lobe  gauche.  Ces  variations  dans  le  nombre  et  dans  le  siege 
des  collections  purulentes  sont  tres  importantes  a  relever,  au  point 
de  vue  du  pronostic  et  du  traitement.  A  la  suite  d'une  intervention 
operatoire,  il  ne  faut  jamais  oublier  qu'une  seconde  collection  puru- 
lente  peut  exisler  a  cote  de  celle  qui  a  ete  evacuee. 

L 'abces  du  foie  peut,  parson  developpement  progressif,  acquerirun 
volume  tres  considerable  ;  on  en  a  vu  occuper  toute  l'etendue  du 
lobe  droit,  reduit  ainsi  a  une  coque  d'epaisseur  insignifiante  ;  dans 
ces  circonstances,  la  poche  peut  acquerir  les  dimensions  d'une  tete 
d'enfant,  et  renfermer  jusqu'a  4  et  5  litres  de  pus  (3).  Sa  contenance 
habituelle  est  fix6e  par  M.  Rendu  (4)  a  un  demi-litre  environ.  Cette 
destruction  massive  du  parenchyme  hepatique  peut  au  reste  se  faire 
tres  rapidement  (5).  D'autres  fois,  aucontraire,  le  developpement  est 
tres  lent,  insidieux,  peut  durer  des  mois  et  m6me  des  annees. 

Le  pus  contenu  dans  les  abces  du  foie  est  d'aspect  variable;  tanlot 
il  estblanchatre,  onctueux,  bien  lie,  louable  en  un  mot;  d'autres  fois, 
au  contraire,  il  estsereux  ou  grumeleux,  plus  rarement  il  est  verd&tre, 
par  suite  de  la  presence  de  bile.  Un  de  ses  aspects  les  plus  caracteris- 

(1)  La  meme  ldsion,  hepatite  nostras,  peut  s'observer  dans  nos  climats.  M.  Arnaud, 
de  Marseille,  a  dans  ces  derniers  temps  particulierement  insists  sur  ce  point. 

(2)  Haspel,  Maladies  de  l'Algcrie,  1858. 

^  (3)  Toman  a  observe  a  Liverpool  un  abces  contenant  18  livres  de  pus.  (Cite"  par 
Eichhorst,  Traitede  pathologic,  trad,  francaise,  t.  II,  p.  392.) 

(4)  Rendu,  art.  Foie  du  Diet,  encyclop.  des  sc.  mid.,  1879. 

(5)  Dans  une  observation  de  Kelsch  et  Kiener,  une  dysenteric  datant  d'un  mois 
avait  ddtermind  un  dnorme  abces  du  volume  d'une  tete  de  foetus  a  terme,  remplie 
de  pus  grumeleux  et  visqueux  et  communiquant  avec  le  poumon  droit  (Kelsch  et 
Kiener,  Traitc  des  maladies  des  pays  chauds.  Abces  dyscntdrique  du  foie.  Obser- 
vat.  Ill,  p.  193). 
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tiques  csl  celui  d'une  bouillie  chocolat,  ou  lie  de  vin,  qui  dans  les 
cas  d'6vacuation  par  les  bronehes  peut  en  imposer  pour  des  crachals 
d'apoplexie  pulmonaire.  Plus  rarement  enfin  le  pus  est  noiratre, 
roussHtre,  f6tide,  gaugreneux.  Dans  ce  dernier  cas  son  odeur  esi 
caracteristique ;  d'autres  fois,  meme  sans  etre  stercoral,  11  peut  pre- 
senter la  letiditd  speciale  des  abces  avoisinant  le  tube  digestif.  Enfin 
on  a  signale  une  odeur  speciale,  piquante,  legeremenl  ammonia- 
cale. 

L'examen  microscopique  revele  dans  le  pus  des  leucocytes  et  des 
cellules  hepatiques  en  necrobiose,  ainsi  que  des  goutteleltes  de 
graisse  en  tres  grande  quantite,  ou  plus  souvent  un  detritus  granu- 
leux  seme  de  noyaux  ovalaires;  on  peut  y  rencontrer  aussi  des 
tablettes  de  cholesterine  (Eichhorst)  et  parfois  des  cristaux  inco- 
lores,  allonges,  quadrangulaires,  signal6s  par  M.  Netter  et  sur  la 
nature  desquels  on  n'est  pas  bien  fixe  (1). 

Avec  les  caracteres  macroscopiques  et  microscopiques  que  nous 
venons  de  lui  decrire,  le  pus  appartient  a  la  variete  decrile  par 
Kelsch  et  Kiener  sous  le  nom  &  abces  phlegmoneux.  (Test  presque 
toujours  a  elle  que  Ton  a  affaire  dans  les  interventions  ohirurgicales. 
Dans  la  seconde  variete  qu'ils  appellent  abces  fibreux,  le  pus  est 
generalemenf  sirupeux,  contient  des  grumeaux  assez  volumineux 
nageant  dans  une  faible  quantity  de  liquide.  Les  abces  fibreux 
depassent  rarementles  dimensions  d'un  oeuf  de  pigeon  ;  ils  sont  sou- 
vent  au  nombre  d'une  douzaine,  quelquefois  beaucoup  plus  nombreux, 
de  sorte  qu'au  point  de  vue  anatomique  ils  font  la  transition  vers  les 
pefits  abces  multiples.  Mais  c'est  surtout  par  leurs  parois  que  different 
ces  deux  varieles  d'abces. 

La  paroi  de  L'abces  phlegmoneux  a  une  structure  variable  suivani 
raneiennete  de  la  lesion.  Molle,  anfractueuse,  tapissee  de  villosiles 
friables,  elle  est,  al'ceil  nu,  lorsque  l'abces  a  une  marche  rapide,  en 
continuity  direcle  avec  la  zone  avoisinante,  rouge  sombre,  de  tissu 
hepatique  hyperhemie.  Si  l'abces  a  une  marche  plus  lente,  elle  s'or- 
ganise;  elle  est  alors  formee  d'un  tissu  embryonnaire  que  double 
interieurement  une  membrane  pyogenique,  et  semee  de  petils  abces 
miliaires,  qui,  se  vidant  clans  la  cavite  centrale,  contribuent  a  l'agran- 
dir.  Ce  sont  les  fragments  de  tissu  non  encore  detache  subsistant 
entre  ces  petits  abces  miliaires  qui  forment  les  villosites  de  la  paroi. 
Dans  les  cas  oil  la  duree  de  l'abces  est  tres  longue,  par  exemple  dans 
ceux  ou  une  fistule  sponlanee  ou  provoquee  permet  I'evacualion 
incomplete  de  la  cavito;,  le  tissu  embryonnaire  s'epaissit,  devienl 
fibreux,  lardacr,  el  forme  une  coque  dont  l'epaisseur  el  la  resistance 
peuvent  §treun  obstacle insurmontable  a  la  cicatrisation  dela  lesion  : 
parfois  mfimecelte  coque  peut  s'infiltrer  de  sels  calcaires.  G'est  sur- 

(1)  Netter,  Soc.  med.  des  h6p.,  11  juillct  1890. 


ABCES  DU  FOIE. 


—  ANATOMIE  PATMOLOGIQUE. 


399 


tout  aux  abc£s  tie  cet  ordre  que  conviendrait  le  curettage  de  la  paroi 
propos6  par  M.  Fontan. 

Avant  la  collection  da  pas  en  abces,  l'hepatitc  suppuive  se  presenfe 
sous  forme  d'une  masse  grise,  de  volume  variable,  dans  laquelle  le 
doigt  enfonce,  d'oii  la  pression  fait  sourdre  des  gouttelettes  de  pus, 
et  qui  rappelle  absolumerat  l'aspect  d'un  poumon  pneumonique  a  la 
p6riode  d  hepalisation  grise.  Cette  zone  grise,  plus  molle  au  centre 
qu  'a  la  peripheric,  est  entouree  d'une  region  rouge  fonce  de  congestion 
hepatique.  Le  produit  de  raclage  de  la  pulpe  grisatre  donne  a  l'exa- 
men  microscopique  des  elements  identiques  a  ceux  que  nous  avons 
deja  decrits  dans  le  pus. 

Vhislogenese  de  l'abces  phlegmoneux  hepatique  a  6te  magistrale- 
ment  etudiee  par  MM.  Kelsch  et  Kiener.  Sur  les  limites  de  la  lesion, 
les  trabecules  perdent  progressivement  leur  disposition  radiee  et  les 
capillaires  intertrabeculaires  se  remplissent  de  leucocytes.  Dans  les 
cas  a  marche  suraigue,  on  voit  la  trabecule,  un  moment  amincie  par 
la  compression  qu'elle  a  subie,  se  gonfler,  et  finalement  se  trans- 
former en  un  petit  cylindre  de  matiere  granuleuse,  parseme  de 
noyaux  et  de  gouttelettes  de  graisse,  qui  finit  par  tomber  en  deliquium. 
Les  espaces  intertrabeculaires  subissent  a  la  suite  de  la  coalescence 
et  de  la  degeneration  des  leucocytes  un  processus  de  disintegration 
tout  a  fait  semblable.  MM.  Kelsch  et  Kiener  attribuent  a  ce  mode 
d'histogenese  de  l'abces  phlegmoneux  aigu  une  valeur  tres  conside- 
rable, et,  le  rapprochant  du  processus  qu'ils  ont  decrit  dans  la  forma- 
tion de  l'ulcere  dysenterique,  lui  trouvent  des  caracleres  veritable- 
ment  specifiques. 

Dans  les  cas  oil  la  marche  est  moins  rapide,  le  processus  ressemble 
moins  a  une  necrose,  et  se  rapproche  davanlage  de  rinflammalion 
vulgaire.  Les  leucocytes  s'accumulent  soit  dans  les  espaces  conjonctifs, 
soil  dans  les  capillaires  intertrabeculaires,  et  les  travels  pr6sentent  des 
signes  de  suractivile  (hypertrophic  des  cellules,  multiplication  des 
noyaux),  tels  que  dans  ces  cas  e'estbien  manifestement  a  une  hepatite 
que  Ton  a  affaire.  Dans  une  troisieme  variete  defaits,  l'abces  est  la 
consequence  d'une  infiltration  leucocyfique  tellement  abondante 
qw  elle  etoutTe  les  tdements  glandulaires. 

Une  fois  l'abces  form6,  les  memes  processus  de  degenirescence  qui 
ont  preside  a  sa  naissance  continuenf  a  l'entretenir.  Apres  l'ouver- 
tnre  de  la  cavite  et  l'evacuation  de  son  contenu,  le  tissu  fibreux  qui 
l'entoure  peut  se  retracter  et  aboutir  a  la  formalion  d'une  cicatrice. 

Les  lesions  hislologiqacs  des  abces  fibreux  sont  un  peu  diff6rentes, 
mais,  comme  les  phlegmoneux,  ilspeuvenl  6tre  a  marche  rapide  ;  dans 
une  autopsie  de  ce  genre,  faite  par  MM.  Kelsch  et  Kiener  (I),  ladysen- 
tcric  hepatique  datait  de  cinq  semaines.  Des  sa  naissance,  cet  abces 


(1)  Kelsch  et  Kieneh,  loc.  cit.,  p.  200. 
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se  presente  sous  la  forme  d'un  petit  nodule  fibrcux,  dur,  qui  peut  elre 
visible  seulement  au  microscope  (Laveran;  (1)  ou  perceptible  a  l'oeil 
nu,  generalemenl  blanchatre,  quelquefois  brun.  Sa  paroi  est  formee 
d'un  tissu,  embryonnaire  dans  sa  partie  interne,  fibreux  dans  sa 
partie  peripherique,  oil  se  retrouvent  des  debris  de  travees  d6g6ne- 
rees.  II  est  parfois  double  d'une  membrane  pyog<5nique. 

L'abces  du  foie,  tel  que  nous  l'avons  decrit  jusqu'ici,  peut  etre 
considere  comme  simple  ;  V intervention  d infections  secondaires  lui 
donne  une  physionomie  speciale;  c'est  ainsi  qu'on  rencontre  des 
abces  gangreneux,  des  abces  putrides,  des  abces  stercoraux,  sur 
les  caracteres  speciaux  desquelsil  est  verilablement  inutile  d'insister. 
On  peut  y  trouver  d'autres  fois  des  corps  etrangers,  ascarides,  calculs 
intrahepatiques,  epingles.  Parfois  s'y  ouvrent  des  conduits  biliaires, 
plus  rarementdes  vaisseaux  sanguinsqui  sontgeneralement  obliteres 
dans  le  voisinage  de  la  lesion  (2).  Aucune  de  ces  complications  ne 
merite  veritablement  une  description  a  part. 

Bien  plus  importants  a  relever  sont  et  Ycedeme  du  tissu  hepaiique 
avoisinant  l'abces,  qu'il  est  indispensable  de  connaitre  a  cause  des 
indications  qu'il  peut  fournir  au  chirurgien  au  cours  d'une  inter- 
vention, et  Y inflammation  du  peritoine  perihepatique.  La  perihepalile 
en  effet  est  presque  de  regie,  pourvu  que  l'abces  dure  un  certain 
temps  et  soit  superficiel.  Cette  perihepatite  est  adhesive  ou  suppuree; 
meme  dans  ce  dernier  cas  elle  peut  se  montrer  separee  de  la  collec- 
tion intraparenchymateuse  par  une  bande  de  tissu  relativement  sain, 
comme  dans  une  observation  d'Arnaud  (3).  Les  lymphatiques  sont 
probablement  alors  les  vecteurs  de  l'inflammation.  A  cdte  de  la 
perihepatite,  il  faut  signaler  la  pleuresie  et  la  pericardite  sereuses 
qui  peuvent  6tre  determinees  par  le  voisinage  de  l'abces  ;  on  a  meme 
observe  de  l'ascite  (4).  Grace  a  l'inflammation  de  voisinage  qu'il  pro- 
voque,  l'abces  du  foie  peut  s'ouvrir  spontanement,  soit  a  l'exterieur, 
soit  dans  les  diverses  cavites  avoisinant  l'organe. 

Le  plus  souvent,  en  dehors  du  foyer  primitif,  le  reste  du  parenchyma 
hepatique  reste  sain.  Parfois  on  y  rencontre  d'autres  abces;  on  peut 
enfin,  mais  rarement,  y  trouver  des  deg6nerescences  variees  telles  que 
la  degenerescence  graisseuse,  la  degenerescence  amyloide,  consc<  u- 
tives,  soit  a  l'abces  lui-meme,  soit  a  la  maladie  causale. 

Les  lesions  que  Ton  rencontre  dans  les  autres  organes  sont,  ou 

(1)  Laveran,  Contribution  &  l'anatoniie  pathologique  des  abcds  du  foie  (Arch,  de 
phys.,  1879). 

(2)  Irvine  a  decrit  un  fait  dans  lequel  un  andvrysme  de  la  paroi  interne  d'un 
abces  du  foie  donna  lieu  a  une  violente  hemorrhagic  avcc  irruption  du  sang  dans 
l'estomac  (cit(5  par  Eichhorst). 

(3)  F.  Arnaud,  Abc&s  du  foie  et  pdrihdpatite  suppuree  (Ann.  ficole  de  mid.  el 
pharm.  Marseille,  3«  ann6e,  1893,  p.  1). 

(/»)  Chauvel,  Trailement  de  l'abcis  du  foie  complique"  d'ascitc  (Bull,  de  la  Soc. 
de  chir.,  Paris,  1894,  p.  792-797). 
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bien  cellos  qui  sont  lcs  consequences  ordinaires  des  suppurations, 
ou  bien  colics  de  la  maladie  primitive  :  nous  n'insisterons  pas  sur  ce 
point. 

■Vbces  areolaires.  —  La  cavite  de  l'abces  solitaire  est  part'ois 
divisee  par  des  anfractuosites  en  deux  ou  trois  loges ;  il  existe  une  autre 
calcgorie  d'abces  du  foie  dans  lesquels  on  observe  une  multitude  de 
pel  iles  logettes  communiquant  entre  elles,  de  fagon  a  donner  a  la  for- 
mation l'aspect  d'une  epongedont  les  cavites,  inegales,  seraient  rem- 
plies  de  pus.  M.  Chauffard  a  donn6  a  cette  disposition  le  nom  d'abces 
areolaires  (1).  Les  logettes  ont,  d'une  fagon  generale,  la  disposition 
des  infarctus,  c'est-a-dire  sont  formees  d'une  serie  de  departements 
coniques,  a  base  peripherique,  a  sommet  central,  accoles  les  uns  aux 
autres.  Les  cloisons  centrales  se  fondent  assez  souvent  de  fagon  a 
disparaitre  dans  une  cavite  unique.  Le  pus  contenu  dans  les  areoles 
ne  semble  au  reste  se  distinguer  par  aucun  caractere  special. 

M.  Chauffard  avait,  dans  sa  description  initiale,  attribue  a  cette  for- 
mation une  origine  angiocholitique,  opinion  qu'il  basaitsur  l'existence 
de  16sions  d'angiocholite  el  de  periangiocholite  relevees  au  voisinage 
de  l'abces.  Cette  origine  angiocholitique  a  ete  confirmee  depuis  par 
MM.  Achard  et  Phulpin,  Widal  et  Griffon;  elle  n'est  d'ailleurs  pas  la 
seule  :  M.  Achalme,  M.  Claisse,  ont  vu  des  abces  areolaires  dont  le 
point  de  depart  se  trouvait  dans  les  veines  sus-hepatiques ;  Jorand, 
Reinhold,  Ashby,M.  Achard  (2),  M.  OEttinger  en  ont  vu  d'origine  pyle- 
phlebitique;  M.  Achard  (3),  enfin,  a  vu  un  abccs  areolaire  developpe 
dans  les  alveoles  d'un  carcinome  secondaire  du  foie.  II  r6sulte  de  ces 
constatations  que  la  forme  alv6olaire,  comme  au  reste  les  autres 
formes  anatomiques  de  l'abces  du  foie,  peut  avoir  une  etiologie  mul- 
tiple. Sa  morphologie  speciale  tient  d'une  part  au  d6veloppement  de 
la  suppuration  a  l'int6rieur  et  autour  d'un  des  systemes  de  canaux 
syst6matises  du  foie  (systeme  biliaire,  systeme  sus-hepatique,  systeme 
portal;  le  systeme  de  l'artere  h6patique  n'a  pas  encore  ete  incri- 
min6),  et  d'autre  part,  semble-t-il,  a  une  attenuation  de  la  virulence 
des  germes  pathogenes  et  une  augmentation  de  la  r6sistance  du  tissu 
h6patique  tellcs,  qu'en  raeme  temps  que  le  pus  se  forme,  la  reaction 
sclercuse  necessaire  a  la  constitution  des  alveoles  a  le  temps  de  se 
(li'  veloppcr.  Ce  n'cst  evidemment  que  dans  des  circonstances  tout  a 
fail  cxceptionnelles,  comme  dans  le  fait  de  M.  Achard,  cite  plus  haut, 
que  les  loges  existeront  preformees. 

Les  abces  areolaires  n'arrivent  a  depasserle  volume  d'une  manda- 
rine on  d'une  orange  que  lorsqu'ils  sont  confluents.  Leur  diagnostic 

(1)  A.  Chauffahd,  Etude  sur  les  abces  areolaires  du  foie  [Arch,  de  physiol., 
1883,  p.  263). 

(2)  Achard,  Infection  du  foie  compliquant  l'appendicite.  Pathogenic  des  abets 
areolaires  (Soc.  mid.  des  hop.,  16  nov.  1894). 

(3)  Achard,  Cancer  de  Testomac,  forme  pyoheniique,  fistulc  onibilicale,  abces 
cancdreux  du  foie  [Mdd.  mod.,  3  oct.  1895,  p.  1233). 
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est  difficile  et  leur  pronoslic  d'aulanl  plus  grave  que,  fussent-ils 
illume  reconnus,  ils  sont  diflicilement  arccssibles  a  la  therapeutiquc 
chirurgicale.  Aussi  comprend-on  que  la  pcrihepatile  et  les  lesions 
de  voisinage  que  d6terminenl  les  abces  soienl  souvent  considerees 
comme  primitives.  De  la  des  erreurs  de  diagnostic  difficiles  a  6viter, 
parmi  lesquelles  il  faut  citer  surtout  celle  qui  consiste  a  les  prendre 
pour  une  pleuresie  droite,  sereuse  ou  purulenle;  M.  Chaufl'arda  appele 
rattention  sur  ce  point,  et  Hanot  a  publie  a  l'appui  un  fait  tvbs 
instructif  (1). 

Petits  abces.  —  Au  point  de  vue  macroscopique,  les  abces 
multiples  du  foie  sont  caracterises  par  l'existence,  dans  un  paren- 
chyme  hyperemi6  et  malade,  d'abces  nombreux  dont  les  dimensions 
varienl  du  volume  d'une  tele  d'epingle  a  celui  d'un  pois,  d'une  amande, 
rarement  plus.  Dans  ces  cas  l'organe  hepatique  est  generalement 
fonce  en  couleur,  hypertrophic,  mou,  s'etalant  sur  la  table  d'autopsie. 
Sous  la  capsule  de  Glisson  s'apergoit  un  semis  de  points  jaunatres 
qui  tranchent  sur  le  fond  rouge  brun  de  l'organe.  A  la  coupe,  la 
meme  apparence  se  retrouve  plus  manifeste,  et  Ton  peut  observer 
tous  les  intermediates  entrela  tache  blanche  presque  microscopique 
du  foie  infectieux  et  l'abces  nettement  realist. 

A  l'examen  microscopique,  le  stade  initial  semble  etre  une  dila- 
tation des  capillaires  sanguins,  avec  accumulation  dans  leur  int6- 
rieur  des  microbes  pathogenes,  puis  des  cellules  phagocytaires. 
Bientot  la  diap6dese  est  6vidente,  et  les  cellules  hepatiques  du  voisi- 
nage apparaissent  en  voie  de  degenerescence  granulo-graisseuse. 
Puis  les  petits  vaisseaux  se  thrombosent,  la  degenerescence  s'etend, 
et  ainsi  se  forme  un  abces  miliaire  dont  le  point  de  depart  se  trouve, 
selon  la  voie  d'apport  des  germes  pathogenes,  tantot  dans  le  voisi- 
nage de  l'espace  porte,  tantot  autour  de  la  veine  centro-lobulaire. 
Les  foyers  les  plus  volumineux  se  forment  par  la  reunion  d'un  cer- 
tain nombre  de  petits  abces  voisins. 

BACTERIOLOGIE.  —  Les differentes  formes  anatomiques  del'abces 
du  foie  que  nous  venons  de  decrire  peuvent  etre  produites  par  les 
memes  especes  microbiennes ;  c'est  ainsi,  pour  ne  prendre  qu'un 
exemple,  que  le  streptocoque  a  6te  trouve  dans  le  foie  pyohemique 
(Widal),  dans  un  abces  areolaire  (Claisse),  dans  de  grands  abces 
(Zancarol,  Peyrot  et  Roger,  Korn)  (2). 

La  richesse  de  la  llore  bacterienne  trouv6e  dans  les  abces  dus 
foie  s'explique,  d'une  part,  par  la  complexit6  de  leur  6tiologier 
d'autre  part  par  la  multiplied  des  especes  qui  habitent  l'intestin,. 

(1)  V.  Hanot,  Vaste  abc6s  ardolaire  du  foie  pris  pour  une  pleuresie  purulentc 
(Soc.  mdd.  des  h6p.,  27  dec.  1894).  —  Achahd,  Abces  dysentdrique  du  foie  pris 
pour  une  pleuresie  purulentc.  Remarques  sur  le  pus  sterile  (Soc.  mid.  des  h6p., 
11  janv.  1895). 

(2)  O.  Korn,  Backteriologischen  Befund  bei  eincm  Leberabcess  [Cenlralb.  fii  r 
Baklcriol.,  t.  XXI,  1897,  p.  433-440). 
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oil  d'ordinaire  le  foie  puise  ces  germes.  Parmi  les  especes  y 
rencontrees,  citons,  le  streptocoque,  dont  Zancarol  a  voulu  faire 
I'agent  pathogene  habituel  de  l'abces  du  foie  (1)  ;  les  slaphijlocoques 
pyogenes,  blanc  et  dore\  signaled  enparticulier  par  Bertrand,  Fontan, 
Achalme,  Kruse  et  Pasquale,  Kartulis,  etc. ;  le  colibacille  (Council- 
mann  et  Lafleur,  Frankel,  Achard,  Veillon  et  Jayle),  le  bacille  pi/ocya- 
nique  (Kartulis,  Calmette),  le  bacillus  pyogenes  fcelidus  (Kartulis),  le 
bacille  d'Eberth  (Lannois,  Pancini,  Berndt,  Remlinger)  (2).  Babes  el 
Zigura  ont  d6crit  dans  une  ent6rohepatite  suppuree,  endemique  a 
Bukarest,  un  petit  bacille  fin,  difficile  a  cultiver,  assez  semblable  au 
microbe  de  la  morve.  Cette  enumeration  n'epuise  pas  au  reste  la 
liste  des  microbes  susceptibles  d'etre  rencontres  dans  les  abces  du 
foie,  car  un  certain  nombre  d'auteurs  y  ont  decrit  des  germes  non 
classes. 

Tres  souvent  le  pus  des  abces  du  foie  est  trouve  sterile,  soit  sur  le 
vivant,soit  sur  la  table  d'autopsie.  Dans  un  travait  recent,  Longuet  (3) 
ne  comptait  pas  moins  de  38  observations  de  pus  hepatique  sans 
microbes.  Kartulis  (4),  le  premier,  a  donne  de  l'importance  a  ce  fait, 
observe  cependant  avant  lui  par  Bokai,  M.  Talamon,  Loenstein,  et  sur 
lequel  MM.  Laveran  et  Netter  ont  insiste  pour  la  premiere  fois  en 
France.  La  st6rilite  du  pus  a  ete/  surtout  mise  en  evidence  dans  les 
grands  abces  d'origine  dysenterique.  Dans  ceux-ci,  on  rencontrerait 
d'une  faQon  constante,  d'apres  Kartulis,  des  amibes,  Vamceba  coli,  que 
cet  auteur  considere  comme  I'agent  pathogene  de  la  dysenteric  Koch 
les  a  trouvees  dans  les  branches  intrahepatiques  de  la  veine  porte; 
Kartulis  (Alexandrie)  les  a  vues  en  tres  grande  abondance  dans  des 
abces  hepatiques,  meme  vieux  d'un  mois.  Elles  ont  ete  retrouv6es  en 
Amerique  par  Osier,  Councilmann  et  Eichenberg,  Kruse  et  Pasquale 
en  Egypte,  MM.  Peyrot  et  Roger  en  France.  De  plus  nombreux  au- 
teurs  encore  les  ont  cherchees  inutilement.  Leur  rdle  dans  la  genese 
des  abces  du  foie  a,  du  reste,  et6  diversement  interprete,  les  uns  en 
faisant  des  agents  pathogenes  directs,  les  autres  les  considerant  au 
contraire  comme  de  simples  vecteursdes  bacteries  pyogenes.  En  tout 
cas,  leur  presence  est  inconstante,  meme  dans  des  faits  ou  l'origine 
dysenterique  de  l'abces  n'est  pas  douteuse.  Au  reste,  la  valeur  patho- 
genique  de  Vamceba  coli  dans  la  dysenterie  n'est  pas  encore  demon- 
tree^). 

Meme  quand  il  est  consid6re  comme  sterile,  c'est-a-dire  quand  il 
est  incapable  de  fertiliser  les  milieux  de  culture  d'un  usage  courant, 

(1)  Zancarol,  Pathogenic  des  abets  du  foie  (Revue  de  Chir.,  1893,  n"  8,  p.  671). 

(2)  Le  proteus  vulgaris,  deja  rencontre  plusieurs  fois  dans  les  voies  biliaires,  nc 
paratt  pas  avoir  etc  vu  jusqu'ici  dans  les  abets  du  foie. 

(3)  Longuet,  La  sterilitd  du  pus  des  abces  du  foie  (Presse  midicalc,  1895,  p.  99\ 

(4)  Kartulis,  Arch,  fiir  patholog.  Anatom.  und  Physiolog.,  t.  CXVIII,  p.  1, 
et  Zur  yEtiologie  des  Leberabscess  (Cenlralblati  fiir  Bacleriologie,  t.  II,  n°  25J. 

(5)  Voy.  Vaillard,  art.  Dysenteric,  t.  II  du  present  ouvragc,  p.  80. 
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le  pus  n'est  pas  toujours  amicrobien ;  il  arrive  alors  que  1'examen 
microscopique  y  rev61e  des  formes  bacteriennes  variees,  de  sorle 
qu'il  est  permis  d'en  conclure  que  le  pus,  sterile  au  moment  de 
I'examen,  ae  lYtaitpas  primitivement. 

La  st6rilit6  du  pus  dans  les  abces  du  foie  a  616  attribute  a  la  bile, 
mais  on  sait  aujourd'hui  que,  peu  ou  pas  antiseplique,  ce  liquide  esl 
un  excellent  milieu  de  culture  pour  la  plupart  des  especes  rencontr6es 
dans  le  foie ;  elle  a  616  aussi  attribuee  a  une  action  chimique  encore 
inconnue  de  la  cellule  bepatique.  Mais  cette  action  a  besoin  d'etre 
demonlree.  On  a  dit  enfin  que  les  germes  des  suppurations  hepaliques 
n'6taientpas  d6celables  par  nos  proced6s  ordinaires  de  culture  ou  de 
coloration,  ou  aussi  que  les  microbes  pouvaient  n'exister  que  dans 
la  paroi  meme  de  l'abc6s,  au  niveau  de  la  zone  devolution.  N'est-il 
pas  plus  simple  de  rappeler  qu'un  pus  st6rile  n'est  pas  uneexceplion 
(suppurations  tubaires,  arthrites  blennorragiques,  bubons  chancrel- 
leux,  etc.)  etque  cette  sterilite  semble  en  rapport  avec  l'age  de  la  sup- 
puration? C'est  une  sterilite  tardive  secondaire  que  Ton  peut  compa- 
rer a  la  mort  spontanee  des  cultures  dans  les  milieux  artificiels,  et 
qui  s'accorde  bien  avec  cette  remarque  de  M.  Laveran  que  les  faits  de 
pus  h6patique  sterile  se  rapportent  a  des  cas  a  marche  lente  (1). 
Ouoi  qu'il  en  soit,  ce  fait  explique  que  la  peritonite  purulente  ne 
soit  pas  la  consequence  forcee  d'un  epanchement  de  pus  dans  le 
peritoine.  La  st6rilite  fr6quente  des  abc6s  du  foie  a  suggere  a  M.  Cal- 
mette  (2)  l'hypothese  que  cette  lesion  serait  due  non  aux  microbes, 
mais  a  Taccumulation  dans  le  foie  de  leurs  toxines,  puisees  dans  l'in- 
tcstin.  C'est  l'ancienne  theorie  de  Budd  rajeunie.  Cette  hypothese,  qui, 
ainsi  que  l'a  fait  remarquer  M.  Plante,  permettrait  d'expliquer  des 
deg6nerescences  6tendues  a  la  totalite  de  la  glande  hepatique,  est 
incompatible  avec  l'existence  d'abces  localises  et  avec  la  reparation 
rapide  des  abc6s  operes  qui  denote  l'integrite  du  processus  de 
r6gen6ration  si  remarquable  de  la  glande.  Les  documents  appor- 
t6s  par  l'etude  bacteriologique  de  l'hepatite  suppuree  ne  permettent 
pas,  a  l'heure  actuelle,  de  decider,  d'une  fagon  certaine,  si  cette 
lesion  est  causee  par  l'agent  pathogene  primordial,  amibe  ou  bac- 
terie,  ou  bien  au  contraire  s'il  s'agit  d'une  infection  secondaire 
d'origine  intestinale,  ou  enfin  s'il  faut  faire  intervenir  dans  sa  gen6se 
soit  une  association  bacterienne,  soit  une  association  amcebo-bacte- 
rienne.  Des  recherches  ulterieures  et  surtout  la  connaissance  d6fi- 
nitive  de  l'etiologie  de  la  dysenterie  sont  n6cessaires  pour  elucider 
ce  point. 

(1)  II  y  aurait  pourtant  des  cas  d'abces  du  foie  rdcents  a  pus  sterile  (Observa- 
tions de  Andre  Petit  (Soc.  mid.  des  hdp.,  12  janv.  1894,  p.  12),  et  d'AnNAOD  et 
d'Asthos  (Revue  de  mid.,  avril  1892). 

(2)  Calmette,  Communication  (5critc  au  Dr  Plante,  Rapports  du  foie  et  de  l'in- 
tcstin  en  pathologic  exotiquc  (Congres  de  Bordeaux,  1893,  p.  187). 
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ETIOLOGIE  ET  PATHOGENIE.  —  Les  abces  du  foic  sont  rarement 
primitifs  ou  idiopathiques,  bien  qu'on  ait  demerit  sous  ce  nom,  dans 
nos  pays,  mais  surtoul  dans  les  pays  chauds,  unc  varied  sp6ciale  de 
grands  abces  que  Kelsch  el  Kicner  nous  semblent  avoir  raltachis 
<l'u no  la.; on  definitive  a  la  dysenterie  (1). 

A  cote  de  l'abces  dit  idiopathique  se  rangent  les  abces  consecutifs 
a  un  traumatisme  qui  diminue  la  resistance  de  l'organe  a  l'infection, 
ou  l'inocule  directement  au  moyen  d'instruments  tranchants,  piquanls, 
de  projectiles,  de  debris  de  vetements,  etc.  Placons  aussi  pres  des 
fails  precedents  ceux  dans  lesquels  un  corps  etranger  est  l'origine  de 
la  suppuration  (epingles  degluties,  ascarides).  L'abces  du  foie  peut 
encore  <Hre  consecutif  a  l'apport  au  niveau  d'une  lesion  h6patique 
antecedente  (kyste  hydatique,  cancer),  de  germes  pyogenes  amenes 
par  Tune  des  voies  qui  servent  habituellement  a  leur  penetration.  II 
peut  en  fin  suivre  la  propagation  au  foie  d'une  suppuration  voisine 
(ulceration  de  la  vesicule,  ulcere  ou  cancer  de  l'estomac,  perihepatite  . 

D'une  fagon  generale,  les  agents  septiques  arrivent  au  foie  par 
les  voies  biliaires  (Voy.  chap.  Angiocholite),  par  l'artere  hepatiqur. 
les  veines  sus-hepatiques,  la  veine  porte,  les  lymphatiques. 

La  voie  lymphatique  nesert  qu'a  la  propagation  des  inflammations 
de  voisinage,  particulierement  de  la  perihepatite  simple  ou  gangre- 
neuse. 

C'est  par  Yartere  hepaliqae  que  se  fait  le  plus  souvent  l'arrivee 
des  germes  dans  les  abces  metastatiques ;  ces  germes  peuvent  venir, 
soit  du  cceur  ou  de  l'aorte,  dans  les  cas  d'endocardites  et  d'aortites 
infectieuses,  soit  du  poumon,  comme  dans  les  cas  de  gangrene  pul- 
monale, de  bronchite  putride,  de  pneumonie  suppur6e,  soit  raeme 
de  foyers  infectieux  situes  sur  le  r^seau  veineux  de  la  grande  circu- 
lation. M.  Ricard  a  rapporte  dernierement  un  cas  d'abces  du  foie  con- 
s6cutif  a  un  anthrax  (2).  Les  fractures  compliquees  des  os,  les  plaies 
suppnr6es  du  crane,  ont  ete  particulierement  signalees  depuis  long- 
temps.  Ces  faits  s'expliquent  facilement,  aujourd'hui  que  nous  savons 
que  les  microbes,  libres  ou  portes  par  les  leucocytes,  peuvent 
traverser  les  reseaux  vasculaires  du  poumon  sans  y  determiner  tou- 
jours  des  foyers  secondaires,  soit  qu'ils  suivent  les  voies  ordinaires, 
soit  qu'ils  utilisent  les  anastomoses  decrites  par  0.  Weber  entre  les 
arteresct  les  veines  pulmonaircs.  II  faut  rapprocher  des  memes  faits 
les  septico-pyohemics,  soit  chirurgicales,  soit  obst6tricales,  soitmedi- 
cales,  surlout,  parmi  ces  dcrnieres,  celles  cbnsecutives  a  la  fievre 
typhoide  et  a  la  variole.  M.  Widal,  Heller  ont  demontrd  que,  dans  ces 

1;  Cependant  Arnaud  a  insiste  sur  ['existence,  non  doutcuse  &  Marseille,  de  cas 
d  hepatite  nostras  pouvant  se  ddvelopper  en  dehors  de  toute  cause  appreciable 
(Coiufrd.1  pour  I'av.mccment  des  sciences,  Marseille  1891).  Enfin  Straus  a  public 
recemment  un  cas  d'abces  gangreneux,  probablcment  primitif,  du  foie  et  de  la  rate 
{Arch,  de  me'd.  expdrim.et  d'anal.  path.,  mai  1896). 
(2)  Acad,  de  mdd.  Paris,  16  octobrc  1891. 
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cas,  l'infection  pouvait  non  seulement  6tre  apportee  au  foie  par  Farterc 
hepatique,  mais  aussi  se  faire  en  relour  paries  veines  sus-hepatiques, 
surlout,  on  le  conceit,  dans  les  casou  des troubles  circulaloires  favo- 
risenl  la  stagnation  du  sang  dans  lcur  r6seau. 

La  veine  porie  (porta  malorum,  disaient  les  anciens)  est  en  realile 
la  grande  voie  d'apporl  au  foic  del'infection  commede  Tintoxication. 
Toutes  les  infections  suppuratives  et  ulcereusesse  d6veloppant,  soit 
dans  la  veine  porte  elle-meme  (pyl6phlebite),  soit  au  niveau  des  tissus 
ou  serpentent  sesracines,  sont  susceptibles  dese  compliquer  d'abces 
du  foie.  C'esl  dire  que  celui-ci  peul  trouver  son  point  de  depart  dans 
des  lesions  dela  rate,  de  l'estomac,  dela  v6sicule  biliaire,  del'intestin 
grele,  du  gros  intestin,  de  la  plaie  ou  de  la  veine  ombilicale  chez  le 
nouveau-ne.  II  convient  d'y  ajouter  les  suppurations  du  petit  bassin 
qui  ont  616  relevees  dans  un  certain  nombrede  cas  (1). 

L'abces  du  foie,  rare  a  la  suite  de  la  tuberculose  inteslinale  (?)  (2), 
de  la  fievre  typho'ide  (3),  a  et6  observ6  a  la  suite  des  ulcerations  gas- 
triques  (4),  des  ulcerations  de  la  vesicule  biliaire,  des  operations 
septiques  pratiqu6es  sur  les  hemorro'ides,  de  la  rectite  consecutive 
a  la  p6derastie  passive  (Arnaud),  des  suppurations  du  petit  bassin, 
mais  surtout  a  la  suite  de  Fenterocdlite,  des  ulcerations  du  caecum, 
de  l'appendicite  (5),  sur  le  role  de  laquelle  M.  Achard  a  appele  l'atten- 
tion,  de  l'enterohepatite  suppuree  endemique  de  Roumanie  (Babes 
et  Zigura)  (6),  mais  aucun  facteur  etiologique  n'a  la  valeur  de  la 
dysenterie. 

Dans  cette  maladie  Fabces  du  foie  peut  suivre  ou  pr6ceder  les 
phenomenes  inteslinaux.  C'est  dans  les  cas  ou  il  semble  se  montrer 
independant  de  cette  affection  qu'on  lui  a  donne  le  nom  d'abces 
tropical  (Murchison). 

Kelsch  et  Kiener  ont  eLabli  sur  des  preuves  multiples  ridentile  de 

(1)  Citons  parmi  les  observations  recentes  :  Roger,  Abces  streptoeocciques  du 
foie  conseculifs  a  une  tumeur  inflammatoire  tubo-ovarienne  (Presse  med..  22  jan- 
vier  1896). 

(2)  II  n'est  pas  dcmontre  que  l'ulcere  tuberculeux  de  l'inleslin  puisse  s'accom- 
pagner  d'hdpatite  suppuree. 

(3)  Sur  dix-neuf  cas  d'abces  du  foie  pendant  la  fievre  typho'ide,  relevds  par 
Romherg,  cinq  seulement  avaient  pour  origine  unc  ])ylephlebite  secondaire  aux 
ulcerations  typhiques  de  l'intestin  (Berliner  klin.  Wochenschr.,  3  mars  1890,  p.  192). 
Les  observations  ulte>ieures  de  Berndt,  Lannoy  et  Lyonnet,  Pancini,  ont  conflrmd 
ces  resultats  (Voy.  Lannoy  et  Lyonnet,  Congre~s  medical  de  Bordeaux,  1895  :  1'vK  - 
plilebite  et  abces  du  foie  consdciitifs  a  la  lievre  typhoidc). 

(4)  Hanot  et  Gilbert  ont  signale  1'existence  et  la  frequence  d'abces  microsco- 
piques  du  foie  chez  les  individus  atLeints  de  cancers  ulcerds  du  tube  digestif.  — 
Hanot  et  Gilbert,  Etudes  sur  les  maladies  du  foie,  1888,  p.  171. 

(5)  Voy.  Behtheun,  Complications  hcpaliqucs  de  l'appendicite.  Th.  de  Paris, 
1895. 

(6)  Babes  et  Zigura,  Elude  sur  l'hepaLite  suppuree  cr.demiquc  [Arch,  de  med. 
cxpdrim.  et  d'anal.  path.,  1894,  p.  862).  II  ne  nous  parait  pas  deTmitivement  ciabli 
que  cette  affection  telle  qu'elle  est  decrite  par  Babes  et  Zigura  soil  distinctc  de 
la^dysenleric. 
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nature  de  la  dysenterie  el  de  I'abces  tropical.  lis  ont  fail  voir,  qu'au 
point  devue  anatomo-pathologique,  les  processus  intestinal  et  h£pa- 
tique  sont  semblables,  que  les  relations  cliniques  sont  nombreuses, 
ainsi  qu'on  leverraplus  loin  ;  enfin  ils  ont  apportc"  a  l'appui  de  leur 
these  un  faisceau  compact  d'arguments  etiologiques. 

Ils  ont  elabli  d'abord  que  l'hepatite  suppuree  n'a  d'existence  inde- 
pendante,  ni  au  point  de  vue  historique,  ni  au  point  de  vue  g£ogra- 
phique;  en  d'autres  termes  que  partout  ouelle  exisle,  existe  aussi  la 
dysenterie,  soit  6pidemique,  soit  end^mique.  Ils  ont  montre  que  les 
recrudescences  saisonnieres  de  l'hepatite  dans  les  foyers  d'end6mic 
sont  liees  aux  variations  analogues  de  la  dysenterie.  D'autre  part,  en 
recherchant  la  frequence  de  la  dysenterie  chezles  sujets  atteints  d'h6- 
patite  suppur6e,  Kelsch  et  Kiener,  sur  une  stalistique  de  314  faits 
utilisables,  ont  releve  la  dysenterie  260  fois,  c'est-a-dire  dans  75  p.  100 
des  cas,  et  ils  rappellent,  a  ce  propos,  que  Bouillaud  a  fonde  sur  un 
rapport  plus  faible  (50  a  60  p.  100)  la  loi  de  coincidence  et  d'identite 
de  nature  de  l'endocardite  et  du  rhumatisme  articulaire  aigu.  Les 
trois  quarts  des  cas  d'hepatite  suppuree  sont  done  manifestement 
d'origine  et  d'essence  dysenterique ;  on  peut  admettre  que  pour  le 
quart  qui  reste  il  en  est  de  meme  le  plus  souvent,  et  si  Ton  se  rappelle 
d'autre  part  que  les  causes  d'hepatite  suppuree  observers  sous  nos 
climats  se  retrouvent  dans  les  pays  chauds,  on  voit  combien  il  reste 
peu  de  place,  si  tant  est  qu'elle  existe,  pour  l'hepatite  dite  spontanea, 
encore  admise  par  quelques  auteurs. 

La  recherche  de  la  frequence  de  l'hepatite  suppuree  chez  les  dysen- 
teriques  met  en  evidence  1'influence  d'un  certain  nombre  de  causes 
secondaires  auxquelles  la  plupart  desm6decins,  en  dehors  d'Annesley, 
de  Dulroulau,  attribuaient,  jusqu'a  Kelsch  et  Kiener,  une  impor- 
tance pr6ponderante.  A  relever  :  1°  L'action  du  climal,  l'hepatite  etan' 
predominante  dans  les  climats  torrides,  relativement  aux  climals 
temperes  et  froids.  2°  L'endemicit6,  la  maladie,  a  latitudes  egales, 
etant  plus  fr6quente  a  certains  endroits  qu'a  d'autres,  par  exemple  au 
Senegal  qu'a  la  Martinique.  3°  L'epidemicite  qui,  en  aggravant  la 
dysenterie,  augmente  quelquefois  la  proportion  d'abces  du  foie. 

Parmi  les  causes  pr6disposantes  individuelles,  il  faut  citer  :  1°  La 
race,  les  indigenes  etant  g6neralement  moins  exposes  que  les  etran- 
u<-vs.  2°  L'arrivee  recente  dans  une  colonie,  la  prolongation  du 
^•  jour,  le  changement  brusque  de  climat.  Parmi  les  causes  occasion- 
nelles,  il  faut  mentionner  toutes  celles  qui  reduisent  la  resistance 
gen6rale  on  locale  de  l'individu.  A  cct  egard,  Kelsch  et  Kiener 
signalent  specialement  :  le  rcfroidissemcnt  du  corps,  surtout  efficace 
dans  les  pays  chauds ;  la  suppression  brusque  du  flux  dysenterique 
par  une  medication  astringente  intern pestive ;  I'usage  de  boissons 
alcooliqucs  ct  d'aliments  epices  ;  les  fatigues  excessives,  enfin  le  trau- 
malismc  de  la  region  hipatique. 
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L'expos6  (Hiologiquc  qui  pr6cede  met  au  premier  rang  l'influcnce 
de  la  dysenterie;  e'est  dire  que  l'abces  du  foie  est  avanL  loul  une 
maladic  des  pays  chauds.  Dans  nos  climats,  en  m6me  temps  qu'il 
devient  plus  rare,  il  a  une  eliologie  plus  varied.  Pourtant  la  dysen- 
terie  y  joue  encore  un  rdle  evident  (Boinel)  (1). 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Cette  rarete"  de  l'abces  du  foie,  jointe  dans 
beaucoup  de  cas  au  peu  de  relief  relatif  des  elements  symplomatiques, 
en  fait  une  affection  d'un  diagnostic  toujours  difficile.  Plusieurs 
varietes,  au  reste,  n'ontpasd'expressioncliniquepropre  etdemandenl 
a  6tre  decrites  avec  les  affections  dont  elles  ne  sont  en  realite  que 
des  complications.  II  en  est  ainsi  des  abces  de  l'angiocholite  et  de 
ceux  de  la  pylephlebite  suppuree  quand  ils  existent,  du  foie  pyohe- 
mique,  le  plus  souvent  reaction  localisee  d'une  infection  par  ailleurs 
generalisee,  des  kystes  hydatiques  suppur^s  dans  l'histoire  desquels, 
avant  le  kyste-abces,  existe  souvent  le  kyste-tumeur  ;  il  en  est  enfin 
de  m6me  des  abces  tuberculeux  qui,  rares  chez  l'adulte,  s'observent 
relativement  assez  frequemment  chez  l'enfant  et  se  compliquenl  le 
plus  souvent  tres  vite  d'abces  tuberculeux  perihepatiques  (2).  II  reste 
done  a  etudier  a  cette  place  le  grand  abces  du  foie,  c'est-a-clire  essen- 
tiellement  l'abces  tropical  ou  dysenterique. 

Les  abces  du  foie,  longtemps  envisages  comme  de  simples  .curio- 
sites  anatomiques,  restent  encore  a  l'heure  actuelle  souvent  latenls 
jusqu'a  l'autopsie  ou  jusqu'a  la  penetration  du  pus  dans  une  cavile 
voisine  du  foie.  Au  reste,  dans  certains  cas,  l'hepatile  semble  pouvoir 
sommeiller  pendant  de  longuesannees  (six  ans  dans  deux  observations 
de  MM.  Rendu  et  Berger)  (3).  L'hypothese  qui  explique  le  mieux 
les  faits  de  ce  genre  est  celle  du  reveil  sous  l'influence  d'une  cause 
occasionnelle  suffisamment  energique  (grippe  dans  le  cas  de 
M.  Berger,  bain  froid  dans  le  cas  de  M.  Rendu),  d'une  infection 
hepatique  latente  j usque-la. 

L'abces  du  foie  peut,  d'une  fa^on  g^nerale,  avoir  une  marche  aigue 
subaigue  ou  chronique,  et  ces  trois  modes  de  developpemcnt  sont 
susceptibles  de  se  succeder  chez  le  m§me  individu.  «  Par  sa  marche 
irr6guliere,  ses  remissions,  ses  paroxysmes,  ses  tendances  aux  reci- 
dives  et  a  la  chronicite,  l'h6patite  rappelle  les  traits  essentiels  de  la 
dysenteric  »  Kelsch  et  Kicner  y  voient  un  argument  a  l'appui  de 
l'identit6  de  nature  des  deux  affections.  L'abces  du  foie,  nousl'avons 
dit,  peut  au  reste  pr^ceder  ou  suivre  l'attaque  de  dysenterie  ou  alterncr 
avec  elle. 

(1)  Boinet,  Trois  cas  de  grands  abces  du  foie  «  nostras  »  d'originc  dysenterique 
(Revue  de  mdd. ,  janvier  1897,  p.  57). 

(2)  Voy.  l'obscrvalion  particulierement  intdressante,  rapportde  par  M.  Monnibb 
au  Congres  de  mMecine  de  Bordeaux,  1895,  et  intitulee  :  Un  cas  d'abc6s  intra  et 
perihepatiquc  chez  1'adulte. 

(3)  Acadthnie  de  medecine,  juillet  1897. 
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Selon  les  cas,  l'hepatite  passe  ou  ne  passe  pas  a  suppuration. 

.1  la  piriode  pre'suppurative,  elle  se  traduit  cliniquement  par  les 
signes  d'une  congestion  hepatique  aigue.  Son  apparition  dans  le 
cours  d'une  dysenterie  est  souvent  le  signal  d'une  detente  dans  les 
d^sordres  intestinaux.  Diverscs  causes  occasionnellcs  (refroidisse- 
ment,  fatigue,  acces  paludeens)  peuvent  la  provoquer.  En  m6me 
lemps  que  les  signes  physiques  de  la  congestion  hdpatique,  on 
constate  une  douleur  plus  ou  moins  vive  dans  l'hypocondre  droit 
ou  a  l'epigastre  et  une  fievre  moder^e.  Au  bout  de  trois  ou  quatre 
jours,  d  ordinaire,  tout  rentre  dans  l'ordre,  mais  l'affection  recidive 
facilement.  D'autresfois  les  symptomes  sont  plus  severes  etplus  per- 
sistants, en  tout  semblables  a  ceux  de  l'hepatite  aigue  suppuree,  la 
marche  ulterieure  des  accidents  eclairant  seule  le  diagnostic.  C'est 
surtout  avec  l'hepatite  paludeenne  que  l'hepatite  dysent6rique  reso- 
lutive peut  etre  confondue,  confusion  longtemps  faite  par  nos  mede- 
cins  militaires  en  Algerie,  et  le  diagnostic  esj;  particulierement  diffi- 
cile dans  les  cas  ou  la  determination  hepatique  precede  la  determination 
intestinale.  La  notion  etiologique  peut  6tre  le  seul  element  de  dia- 
gnostic. Pourtant,  generalement,  la  rate  est  plus  hypertrophic,  la 
fievre,  remittente  ou  par  acces,  plus  accentuee  dans  la  congestion  pa- 
ludeenne. En  tout  cas,  l'efficacite  de  la  quinine  et,  plus  rapidement 
encore  a  1'heure  actuelle,  la  presence  de  l'hematozoaire  dans  le  sang 
demontreront  l'origine  palustre  de  l'infection. 

Uhepatite  suppuree  a  dans  les  cas  aigus  une  physionomie  carac- 
teristique ;  dans  les  cas  subaigus  et  chroniques,  au  contraire,  elle  peut 
etre  tres  insidieuse  dans  ses  allures  et  presque  impossible  a  recon- 
naitre. 

L'hepatite  aigue  debute  soit  d'emblee,  soit  a  la  suite  d'une  ou  de 
plusieurs  poussees  congestives ;  elle  se  traduit  generalement  par  un 
frisson  violent,  accompagne  de  nausees  et  de  vomissements  bilieux  ; 
en  m6me  temps,  apparait  dans  la  region  de  l'hypocondre  droit  une 
douleur  violcnte,  continue,  veritable  point  de  cdt6  hepatique,  qu'exas- 
perent  l'exploration  de  la  region  et  les  mouvements  respiratoires,  et 
qui  s'irradie  violemment  dans  l'epaule  droite.  Dans  son  lit,  le  malade 
se  pelotonne  sur  le  c6l6  droit,  l'epaule  penchee,  lesjambes  repliecs, 
de  facon  a  relacher  autant  que  possible  les  muscles  abdominaux. 
L  examen  de  la  region  h6patique  montrc  la  base  droite  du  thorax 
elargie,  les  cotes  relevees  et  immobilisces ;  la  percussion  denote 
l'liyperlrophie  du  foie  et  la  palpation  eveille  une  sensibility  souvent 
<  \<|in-<'.  Parfois  cependant  le  debut  est  moins  brutal  et  ce  n'est  que 
progressivementque  se  complete  le  tableau  symptomalique.  En  tout 
cas,  la  fievre  persiste,  continue  ou  remittente,  lepouls  est  plein,  dur, 
agite,  l'etat  gastrique  tres  prononc6  ;  assez  souvent,  on  pcr^oit  une 
16gerc  teinte  subicterique  des  conjonclives,  et  la  situation  reste  la 
meme  pendant  cinq  a  six  jours.  A  ce  momenl,  siirvient  une  delente 
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legere,  puis  au  boul  de  quclques  heures  apparaissent  des  signes  qui 
traduisent  rimminence  de  la  suppuration.  La  douleur  devient  lanci- 
nante,  pulsalivc,  des  frissons  irreguliers  surviennent,  surtout  lesoir, 
suivis  de  sudations  abondantes,  et  en  meme  lemps  l'etat  general 
s'aggrave  notablement ;  apres  quelques  jours  alors,  apparaissent  les 
signes  de  pcrihepatite  annon^antla  migration  du  pus  vers  l'ext6rieur, 
ou  bien  des  ph6nomenes  nouveaux  surajout6s  au  tableau  clinique 
denotent  Faeces  de  la  suppuration  dans  un  organe  voisin.  La  morl 
survient,  soit  par  l'aggravation  de  l'etat  general,  soit  par  suite  de 
complications  locales.  La  duree  de  l'hepatite  aigue  est  d'environ  deux 
septenaires,  mais  elle  peut  6tre  encore  plus  courte. 

M.  F.  Arnaud  (l)a  d6crit  dans  l'hepatite  nostras  aigue*  une  forme 
oil  le  tableau  clinique  est  celui  de  l'ictere  grave  et  oil  l'autopsie  r6vele 
une  hepatite  suppuree  a  abces  multiples  d'origine  dysenterique. 

Dans  les  cas  oil  la  maladie  a  une  marche  subaigue,  on  voit  sur- 
venir  a  la  fin  du  premier  septenaire,  au  lieu  de  l'aggravation  signalee 
plus  haut,  une  amelioration  legere  dans  l'elat  local  et  dans  l'etat 
general.  Pourtant  l'examen  du  foie  permet  de  verifier  la  persislance 
des  16sions  et  souvent,  apres  une  periode  d'accalmie  plus  ou  moins 
longue,  les  accidents  se  reveillent ;  ou  bien  encore,  malgr6  la  detente 
apparente  de  l'etat  general,  les  lesions  locales  continuent  a  progresser 
sourdement.  C'est  dans  ces  cas  que  l'examen  physique  de  l'organe 
malade  demande  a  etre  pratique  avec  le  plus  de  soins.  La  duree  de 
l'hepatite  subaigue  est  souvent  de  six  a  huit  semaines. 

Dans  r hepatite  chronique,  la  duree  est  au  contraire  infiniraenl 
plus  longue  ;  elle  se  compte  par  mois.  Parfois  le  debut  est  aigu 
ou  subaigu,  parfois  il  est  chronique  d'emblee,  et  Ton  comprend 
combien  ces  cas  passent  facilement  inapercus.  Petit  a  petit  l'appelit 
se  perd,  l'intestin  fonctionne  irregulierement,  le  foie  grossit,  l'hypo- 
condre  droit  devient  le  siege  d'une  douleur  sourde  qu'exagerent  la 
toux  et  les  mouvements.  Sur  ce  tableau  se  greffent  des  exacerbations 
paroxystiques  qui  durent  de  quelques  heures  a  quelques  jours,  et 
auxquelles  souvent,  ni  le  malade,  ni  le  medecin  n'attachent  d'impor- 
tance.  Pourtant  le  malade  en  sort  plus  faible,  et  le  foie  a  chaque 
acces  reste  plus  gros.  Bientot  l'atteinte  portee  a  l'organisme  est 
considerable ;  le  malade  se  cachectise,  il  se  developpe  une  veritable 
j>hlisie  hepalique,  expression  d'autant  plus  juste  que  souvent  a  cette 
]m  riode  il  se  produit,  sous  l'infiuence  de  la  perihepatite,  une  petite 
loux  seche,  quinleusc,  tres  douloureuse,  et  qu'apparail  la  Bevre 
inlermittente  ou  remittente,  caractdristique  des  suppurations  h6pa- 
tiques.  C'est  au  milieu  de  ces  symptdmcs  que  la  maladie  se  termine, 
soit  par  les  progres  de  la  cachcxic,  soit  par  quclque  complication 
consecutive  a  la  rupture  de  la  poche,  soit  au  contraire  par  la  gue*ri- 

(1)  F.  AnNAim,  Sur  une  forme  spccinlc  de  l'hepatite  suppurcc  A  abces  multiples 
Marseille  mddical,  Lcr  octobre  1895). 
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son  consecutive  a  l'evacuation  sponlanec  ou  provoqu^e  du  pus. 

L'expose"  ci-dessus  monlre  dans  la  symptomalologie  des  diverses 
formes  de  I'H&patite  :  d'une  part  des  sympldmes  subjeclifs  r6velanf 
la  reaction  de  rorganisme  a  rinl'eclion  h6paliquc  (fievre,  douleur, 
affaiblissement,  cachexie),  d'autre  part  des  signes  objectifs  d^notanl 
au  m^decin  l'altcration  du  foie.  II  est  utile  de  revenir  surl'analyse  de 
quelques-uns  de  ces  symptomes  et  de  ces  signes. 

Parmi  les  phenomenes  du  premier  ordre,  il  faut  citer  la  fievre  qui, 
en  dehors  de  l'acces  intense  que  nous  avons  signals  au  d6but  des 
cas  aigus,  se  presente  dans  les  autres  formes  avec  les  caracteres 
habituels  de  la  fievre  h^patique  intermittente  ou  r^mittente. 

La  douleur  a  deja  une  physionomie  plus  sp^ciale,  due,  d'une  part 
a  son  intensite  extreme,  et  d'autre  part  a  ses  irradiations.  Celles-ci, 
peu  marquees  dans  le  cas  d'abces  central,  se  propagent  dans  le 
ventre,  parfois  meme  les  cuisses,  lorsque  la  lesion  se  developpe  en 
basvers  le  peritoine  ;  elles  irradient  vers  l'epaule,  au  contraire,  quand 
la  lesion  siege  sur  la  face  convexe  de  l'organe  (1).  La  douleur  pro- 
voquee,  plus  ou  moins  intense,  selon  les  cas,  se  localisant  parfois 
exactement  au  niveau  du  point  malade,  est  peut-etre  un  bon  indice 
pour  le  chirurgien. 

On  peut  rattacher  a  la  douleur,  dont  elles  paraissent  dependre  en 
Ires  grande  partie,  sinon  totalement,  et  l'attitude  speciale  des 
malades,  et  la  dyspnee ;  ces  deux  ph6nomenes  etant  d'autant  plus 
marques  que  la  douleur  est  plus  vive  et  manquant  souvent  comple- 
tement  dans  l'h<§patite  chronique.  II  est  bien  evident  que  les  compli- 
cations pleuropulmonaires,  quand  elles  existent,  entrent  pour  une 
part  dans  la  pathogenie  des  troubles  respiratoires. 

L'absence  habituelle  de  l'ictere  est  interessante  a  relever :  ce  signe 
n'existerait  guere  que  dans  1/6  des  cas  environ  d'apres  Rouis.  La 
destruction  absolue  du  tissu  h^patique  dans  la  zone  malade,  comme 
au  reste  l'integrite  souvent  parfaite  du  reste  de  la  glande,  rendenl 
compte  de  cette  particularite,  aussi  bien  que  de  la  rarete  des  signes 
de  l'insuffisance  hepatique.  II  convient  d'ailleurs  d'ajouter  qu'a  ce 
dernier  egard  les  renseignements  manquent  encore  en  grande  partie. 
et  principalement  que  l'analyse  chimique  et  experimentale  des  urines 
n'a  pas  etc  faite  d'une  fac,on  suffisanle. 

Les  phenomenes  generaux  ont  parfois  une  intensite  telle  que 
Kclsch  et  Kiencr  ont  decrit  une  forme  iyphoide  de  l'hepatile.  On 
serait  etonne  de  la  rarete  relative  des  fails  de  cet  ordre  si  la  bacte- 
nologie  n'avait  montre  la  stenlite"  fiV-quenle  du  pus  des  abces  du  foie. 

fl)  On  soit  que  le  nerf  phrdniquc  droit,  nerf  mixte  qui  envoie  des  ramcaux  tcr- 
minaux  dans  le  foie  et  son  envcloppe,  nait  presque  exclusivcnient  des  troisi6me. 
quatneme  cl  cinquieme  paircs  ccrvicales  au  niveau  desquellcs  naisscnt,  surtout 
au  niveau  de  la  quatriemc,  les  ramcaux  qui  innervenl  l'epaule.  1/atrophie  du  del- 
toide  a  (He  si^nalee  (Rouis)  dans  un  cas  de  BCapulalfcie  rdflcxe  d'un  abces  du  foie. 
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II  reste  enfin  a  signaler  parmi  lcs  consequences  g6ne>ales  de  l'hepa- 
lite  les  troubles  importants de  la  nutrition,  qui  sous  la  triple  influence 
de  la  fievrc,  de  la  gfine  rcspiraloire,  du  mauvais  fonctionnement  du 
foie  et  des  troubles  de  l'appareil  gaslro-inleslinal,  amenent  le  malade 
a  un  amaigrissement  et  a  un  d6p6rissemenl  progressifs  acoompagn6s 
(rune  lei ule  blafardc  sp6cialc  des  teguments.  On  est  assez  mal 
renseiy  ne  encore  sur  les  troubles  dela  secretion  urinairc. 

Parmi  les  signes  physiques,  ceux  qui  denolenl  l'existence  de 
l'liypertrophie  du  foie  n'ontrien  de  special  dans l'hepalile.  Gelle-ci  se 
r£vele  tantdt  et  assez  souvent  par  une  hypertrophic  diffuse  de  tout 
l'organe,  tantot  par  l'existence  d'une  tumeur  localisee.  Dans  les  cas 
oil  la  tumeur  est  superficielle  et  s'accompagne  de  p6rihepalite,  on 
constate,  au  niveau  de  la  paroi,  de  l'cedeme,  puis  de  la  rougeur,  de 
rinflammation,  enfin  de  la  fluctuation,  bref  tous  les  signes  d'un 
abces  pret  a  s'ouvrir.  Dans  les  cas  d'integrite  de  la  paroi,  l'abces 
hepatique  peut  encore  se  reveler  a  l'auscultalion  par  une  crepitation 
fine,  un  bruit  de  froissement  analogue  a  celui  que  provoque  la 
marche  sur  de  la  neige  gelee.  Ce  bruit  coincide  avec  les  deux  temps 
de  la  respiration,  surtout  avec  l'inspiration.  Deja  signal^  par  Sachs, 
Little,  Manson,  il  a  ete  bien  eludie  par  Bertrand  (1)  qui,  sous  le  nom 
defrottement  perihepatique,  lui  attribue  une  valeur  presque  patho- 
gnomonique,  et  le  consiclere  comme  du  a  rinflammation  peritoneale. 
MM.  Hassler  et  Boisson  (2)  l'attribuent  a  l'cedeme  dufoie;  ils  Tont 
constate  dans  des  cas  oil  la  peritonite  perihepatique  manquait  tota- 
lement  (3).  Un  autre  signe  physique,  donne  par  ces  derniers  auteurs 
comme  pathognomonique,  est  l'existence  a  la  percussion  et  a  la 
palpation  bimanuelle,  particulierement  au  point  oil  l'ampliation  de 
l'hypocondre  est  le  plus  accusee,  d'une  sensation  de  ballottement 
profond,  de  r^nitence,  d'elasticit6  tout  a  fait  speciale,  difficile  a  defi- 
nir,  et  comparable  aux  sensations  que  donneraient  la  palpation  et  la 
percussion  d'un  ballon  de  caoutchouc  surdistendu  (4). 

L'expos^  qui  precede  montre  bien  que  les  signes  physiques  carac- 
teristiques  de  l'abces  du  foie  sont  assez  rares;  comme  au  reste  la 
plupart  d'entre  eux  peuvent  manquer  sous  des  influences  variees,  il 
en  resulte  que  le  medecin  est  souvent  amene"  a  pratiquer  une  ponc- 
tion  exploralrice.  On  a  fait  a  ce  moyen  de  diagnostic  moins  d'objec- 
tions  dans  l'abces  du  foie  que  dans  le  kysle  hydalique.  Pourtantcer- 

(1)  Bkbtrami,  Frottement  perihepatique  et  abces  du  foie  (Acad,  de  med.,  4  mars 
1890). 

(2)  Hassler  et  Boisson,  lUude  sur  les  abces  dysenteriques  du  foie  [Rev.  de  mid., 
1896,  p.  785). 

(3)  Dans  le  travail  recent  cite  plus  haut,  Boinet,  se  basant  sur  les  faits  observes 
par  lui  (Rev.  de  med. ,  janv.  1897),  rejette  Interpretation  de  MM.  Hassler  ci  Rois- 
son  pour  revenir  A  cellc  de  Bertrand. 

(4)  II  convient  toutefois  d'ajouter  que  dans  une  communication  reccnlc,  Cantu 
a  observd  le  phenomenc  de  Hassler  et  Boisson  dans  un  cas  de  cancer  de  la  petite 
cmn'burc  et  du  foie, 
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tains  auteurs,  MM.  Hassler  et  Boisson  en  particulier,  n'h6sitent  pas  a 
conseiller  de  faire  de  preference  la  laparotomie  exploratrice,  et  de 
ponctionner  seulement  alors,  en  portant  toujours  lc  vide  avec  soi,  an 
niveau  du  point  dn  foie  trOuve  cedematie. 

MARCHE.  —  DUREE.  —  TERMINAISONS.  —  Nous  avons  vu  que 
['hepatite  aigue  suppuree  a  une  duree  d'environ  deux  septenaires; 
l'hepatite  subaigue  peut  durer  six  a  huit  semaines,  l'hepatite  chro 
nique  se  prolonger  pendant  de  longs  mois,  et  m6me  plusieurs  annees. 
La  marche  de  l'hepatite  subaigue  et  celle  de  l'hepatite  chronique 
sont  souvent  interrompues  par  des  poussees  paroxystiques  au  cours 
desquelles  peut  se  faire  la  terminaison.  Ces  poussees,  d'intensite 
variable,  sont  tout  a  fait  caracteristiques  de  l'abces  du  foie. 

Dans  les  cas  les  plus  heureux,  l'abces  du  foie  peut  se  terminer  par 
enkystement  et  resorption;  ce  mode  de  terminaison,  malheureuse- 
mentle  plus  rare,  est'atteste  par  quelques  examens  anatomiques,  et 
aussi  par  des  faits  cliniques  tres  rares,  oil  on  a  vu  un  abces  mani- 
feste  du  foie  s'affaisser  et  disparaitre  (Dutroulau). 

•  Dans  les  cas  malheureux,  la  terminaison  fatale  se  produit  a  la  suite 
d'un  acces  violent  d'hepatite  suraigue,  ou  bien  elle  est  la  conse- 
quence soit  de  l'epuisement  progressif  et  de  la  cachexie  oil  tombent 
les  malades,  soit  d'une  complication,  telle  que  la  pneumonie,  assez 
frequente  dans  ces  cas  et  remarquable  par  sa  tendance  a  la  suppu- 
ration. 

Dans  la  regie,  l'abces  du  foie,  comme  tous  les  abces,  se  termine 
par  l'evacuation  spontanee  ou  provoquee  du  pus.  Spontanee,  Feva- 
cuation  peut  se  faire  vers  la  peau,  dans  les  bronches,  dans  la  plevre, 
le  pericarde,  le  peritoine,  les  visceres  abdominaux. 

L'ouverture  a  travers  le  tegument  externe,  se  fait  soit  directement 
au  niveau  de  la  region  hepatique,  soit  a  l'aide  d'un  trajet  fistuleux 
dans  des  points  plus  ou  moins  eloignes  tels  que  l'ombilic,  le  pli  de 
l'aine,  ou  meme  1'aisselle.  Ces  migrations  spontanees  de  Tabces  du 
foie  sont  importantes  a  connaitre  au  point  de  vue  du  diagnostic 

•  lilTerentiel  avec  les  suppurations  de  la  paroi  thoracique  ou  abdo- 
minale  et  pourraient  le  faire  confondre,  soit  avec  des  abc6s  par  con- 
^'  •-lion,  soit  avec  l'abces  du  muscle  grand  droit  de  l'abdomen  signale 
<lans  la  dysenterie,  particulierement  par  MM.  Segond  et  Broca. 

L'evacuation  du  pus  dans  les  bronches  est  assez  frequente,  vu  le 
si6ge  habituel  des  abces  du  foie  ;  elle  est  ordinairement  annonc6e 
par  lCxistence  des  signes  d'une  broncho-pneumonie  droiLe  de  la 
base,  plus  ou  moins  rapidement  suivie  d'une  vomique.  Le  plus  sou- 
vent  ces  phenomenes  s'accompagnent  d'un  point  de  c6t6,  d'une 
dyspn6e  <;t  d'une  fitvre  qui  altirent  l'attention;  malheureusement  ils 
pfuvent  etre  pen  inlenses  et  passer  inapcrQus.  Le  produit  de  la 
vomique  est  d'habitude  un  liquide  chocolat  ou  lie  de  vin  dont  nous 


kih      A.  GILBERT  ET  H.  SURMONT. 


—  MALADIES  DU  FOIE. 


avons  deja  signal^  les  caracteres.  Apres  l'elablissemenl  de  la  fistule 
hepato-pulmonairc,  on  trouve  a  la  base  du  poumon  droit  les  signes 
slelhoscopiques  d'une  excavation  plus  ou  moins  grande,  et  l'evacua- 
lion  du  pus  peut  se  conlinuer  a  la  dose  journaliere  de  300  a 
iOO  grammes.  Cette  6vacuation  est  provoquee  surtout  par  les  chan- 
gements  de  position  du  malade;  elle  est  a  son  minimum  dans  la 
station  verticale  du  tronc  ;  on  a  vu  des  malades  guerir  spontanement 
apres  l'ouverture  du  foyer  dans  les  bronches,  mais  cette  heureuse 
eventualitd  est  rare,  et  a  l'heure  actuelle,  quand  l'etat  general  le  per- 
met,  il  est  du  devoir  du  chirurgien  d'intervenir  avant  que  la  depres- 
sion organique  soit  telle  qu'elle  ne  permette  plus  la  guerison. 

Le  diagnostic  diff6rentiel  est  a  faire  dans  ces  cas  avec  la  pleuresie 
diaphragmatique  enkystee,  ou  avec  le  pyothorax  sous-phrenique.  On 
conQoit  qu'il  puisse  <Hre  tres  difficile  ou  meme  impossible  si  Ton  n'a 
pas  pour  se  guider,  d'une  part  la  notion  etiologique,  d'autre  part  des 
renseignementspositifssur  Tetat  du  foie,  renseignements  dontl'explo- 
ration  methodique  de  l'organe  est  quelquefois  parcimonieuse.  En 
lout  cas,  Texamen  microscopique  du  pus  est  indispensable;  en  mon- 
trant  l'existence  de  cellules  hepatiques  degenerees,  de  tablettes  de 
cholesterine,  ou  des  cristaux  signales  par  M.  Netter,  il  sera  quelquefois 
le  seul  moyen  positif  d'etablir  le  diagnostic. 

L'ouverture  de  l'abces  du  foie  dans  la  plevre  ne  se  fait  pas  tou- 
jours  avec  grand  fracas,  comme  on  pourrait  le  croire,  probablement 
a  cause  de  l'etroitesse  de  l'orifice  de  penetration  du  pus  dans  la 
sereuse.  «  Rarement  les  troubles  fonctionnels  sont  aussi  accuses  que 
dans  la  pleuresie  franche.  »  (Kelsch  et  Kiener.)  La  marche  de  cet 
empyeme  secondaire  varie  naturellement  suivant  la  virulence  du 
liquide  epanche;  son  diagnostic  doit  etre  fait  avec  les  empyemes 
ordinaires,  car  la  thoracotomie  simple,  qui  peut  suffire  pour  guerir 
ceux-ci,  est  le  plus  souvent  insuffisante  si  Ton  n'y  ajoute  l'ouverture 
large  et  le  drainage  de  la  poche  hepatique. 

L'ouverture  dans  le  pericarde  est  rare;  elle  se  manifeste  par  une 
douleur  extrcmement  vive  a  la  region  precordiale,  de  la  suffocation, 
un  affaiblissement  rapide  des  bruits  du  cceur,  la  disparition  progres- 
sive du  pouls.  Elle  a  ete  rapidemcnt  mortelle  dans  tous  les  cas 
oil  elle  a  etc  observee  (Rouis,  Rokitanski,  Graves,  Fowler). 

L'abces  peut  encore  s'ouvrir  dans  le  perifoine;  si  l'irruption  est 
brusque  et  violente,  une  peritonitc  gcmcralisee  avec  tous  ses  signes 
s'ensuit  d'une  fagon  presque  fatale.  On  connait  cependant  des  cas 
rares  (bien  certainement  a  pus  sterile),  oil  elle  n'a  pas  etc  obser\<V. 
II  faut  savoir  que  des  phenomenes  graves,  voire  memcmorlcls,  d'in- 
toxication  generale  peuvent  s'observer  alors.  D'aulres  fois  le  pus 
s'epanche  dans  une  logette  circonscrite  par  des  adh6rences  dues  a 
une  perih6patile  ant6rieure ;  la  p6ritonitc  est  alors  localise*-. 

Parmi  les  ouvertures  rares  dans  la  cavite  abdominale,  il  faut 
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signaler  celles  qui  peuvent  sc  faire  soit  clans  la  veine  cave  inferieure 
(Colin,  Olmeta)  fune  suffocation  immediate  suit  dans  ces  conditions 
I'irruption  du  pus  dans  I'appareil  circulatoire),  soit  dans  le  bassinet 
ou  le  rein  droit  (Annesley,  Neumann);  la  pyurie,  qui  en  est  natu- 
rellemenl  la  consequence,  doit  6tre  diff6renciee  des  autres  pyuries, 
symptomatiques  des  diverses  suppurations  propres  des  voies  uri- 
naires. 

Plus  frequente  et  plus  heureuse  est  l'ouverture  dans  les  voies 
biliaires,  l'estomac  ou  l'intestin,  particulierement  le  cdlon.  Genera- 
lement  pr6cedee  d'une  periode  de  douleurs  vives  dues  a  rinflamma- 
tion  des  tissus  perihepatiques,  la  d6hiscence  de  l'abces  se  traduit  par 
une  sensation  de  d6tente  et  de  soulagement  brusques  au  moment  ou 
elle  se  produit  et  elle  est  suivie  rapidement  du  rejet  de  matieres  pu- 
rulentes,  soit  par  les  vomissements,  soit  par  les  selles.  D'autres  fois 
l'ouverture  se  fait  d'une  fagon  insidieuse;  c'est  dans  tous  les  cas  un 
des  modes  d'ouverture  spontanea  le  plus  frequemment  suivis  de 
guerison. 

DIAGNOSTIC.  —  Nous  avons  insists  chemin  faisant  sur  le  diagnostic 
des  principales  complications  de  l'abces  du  foie,  et  aussi  des  princi- 
pales  formes  cliniques  sous  lesquelles  cette  affection  se  presente. 
Rappelons  que,  d'un  diagnostic  toujours  difficile,  elle  peut  etre  con- 
fondue  dans  sa  forme  aigue,  soit  avec  la  congestion  palustre  aigue 
du  foie,  soit  quelquefois  avec  une  pneumonie  (Haspel). 

Dans  les  formes  subaigues  et  chroniques,  le  probleme  diagnostique 
est  different  suivant  que  l'hepatite  se  presente  sous  les  apparences 
d  une  tumefaction  diffuse  du  foie  ou  d'une  tumeur  localisee.  Dans 
le  premier  cas,  les  formes  subaigues  sont  a  differencier  d'un  certain 
nombrede  maladies  infectieuses,  tellesque  la  fievre  typhoide,  la  con- 
tinue palustre,  l'embarras  gastrique  f6brile ;  ou  encore  on  a  a  decider 
de  l'apparition  de  l'hepatite  dans  le  cours  d'une  appendicite,  d'une 
dysenterie,  ce  qui  peut  6tre  fort  difficile,  les  symptomes  de  l'abces  du 
foie  se  dissimulant  derriere  ceux  de  l'aflection  primitive.  Les  formes 
chroniques  doivent  6tre  distinguees  d'avec  les  diverses  hypertrophies 
du  foie  :  cancer  massif,  cirrhoses  hypertrophiques,  particulierement 
cirrhose  hypertrophique  avec  ictere  chronique,  ou  encore  avec  la 
tuberculose  pulmonaire  pour  la  forme  dite  phtisie  h6patique.  Dans 
le  second  cas,  le  diagnostic  se  pose  le  plus  souvent  avec  le  cancer 
nodulaire  du  foie,  particulierement  avec  certains  sarcomes  pseudo- 
lluctuants,  avec  le  cancer  de  l'estomac,  avec  le  kyste  hydatique. 
II  serait  superflu  d'examiner  ici  le  diagnostic  diff6rentiel  dans 
chacune  de  ces  6ventualit6s,  mais  il  (Hait  bon  de  les  rappeler  pour 
Bxer  dans  lesprit  la  variabilit6  des  apparences  cliniques  de  l'affeclion. 
Cette  variability  parait  plus  grande  encore  dans  nos  climats.  Dans 
les  pays  chauds,  la  marche  est  plus  rapidc,  1'allure  plus  franche. 
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PRONOSTIC.  —  Les  abces  multiples  <lu  foie  sonl  au-dessus  des 
ressources  de  Part  et  contribucnl,  souvcnt  pour  une  large  part,  k  tuer 
les  malheureux  infectes  qui  en  sontporteurs.  Pour  les  abces  localises, 
le  pronostic  depend  de  la  nature  et  do  la  virulence  des  germes  infec- 
tants,  les  abces  gangreneux  par  exemple  ne  pouvant  elrc  compares 
aux  abces  simples,  du  nombre  des  poclies,  de  leur  elendue,  enfin  de 
Tetat  general  dans  lequcl  la  maladie  (dont  l'abces  hepatique  n'est 
souvent  qu'une  manifestation  secondaire)  a  laiss6  le  sujet.  Toules 
choses  egales  d'ailleurs,  le  pronostic  est  d'autant  moins  grave  que 
le  diagnostic  aura  ete  plus  precoce,  et  le  traitement  plus  rapide. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  prophylactique  de  l'hepatite  sup- 
puree  n'est  autre  que  celui  des  affections  primitives  qui  la  causent; 
c'est  dire  qu'il  n'est  pas  toujours  au  pouvoir  du  m6decin  de  Tap- 
pliquer.  Pourtant  dans  les  pays  chauds  la  prophylaxie  de  l'hepatite 
sera  en  grande  par  tie  celle  de  la  dysenteric  La  surveillance  de  l'eau 
potable  a  a  cet  egard  une  importance  qui  a  ete  mise  en  relief  au 
chapitre  de  la  dysenteric. 

Dans  le  traitement  de  l'hepatite,  a  la  periode  presiippurative,  les 
emissions  sanguines  locales  sont  restees,  depuis  Annesley,  dans  la 
pratique  de  tous  les  medecins  coloniaux,  comme  le  meilleur  moyen 
de  diminuer  la  douleur  et  la  tension  locale,  et  de  combattre  l'inflam- 
mation  commengante;  on  peut  avoir  recours,  dans  ce  but,  soit  aux 
ventouses  scarifiees,  soit  aux  applications  de  sangsues.  Les  autres 
modes  de  revulsion  ne  doivent  etre  utilises  qu'a  moins  de  contre- 
indication  absolue  d'employer  ceux-la.  II  faut  adjoindre  a  ce  traite- 
ment le  calomel,  qui  comme  purgatif  et  comme  cholagogue  est  par- 
ticulierement  indique,  et  qui  est  recommande  egalement  par  une 
longue  tradition  medicale.  On  y  adjoindra  l'antisepsie  intestinale  et 
le  regime  lacte;  le  repos  absolu  est,  bien  entendu,  de  toute  n6cessite. 
Ouand  le  medecin  soupgonne  un  abces  du  foie,  son  premier  devoir  est 
de  faire  un  diagnostic  aussi  precoce  que  possible,  et  aussilot  ce  dia- 
gnostic pose,  1'inLervention  s'impose. 

La  ponclion,  acceptee  encore  comme  m6thode  de  traitement  ily  a 
quelques  annees,  doit  6tre  uniquemcnt  gard6e  comme  moyen  de 
diagnostic,  malgro  les  succ6s  qu'elle  a  pu  fournir,  soil  simple,  soit 
suivie  de  lavages  antiseptiqucs.  La  question  se  pose  done  seulemenl 
de  choisir  entre  les  differents  proc6d6s  op6ratoires.  A  l'heure  actuelle, 
les  chirurgiens  sont  k  peu  pres  unanimes  a  rejeter  les  mdlhodes  lentes 
dans  lesquelles,  en  vue  de  prevenir  1'irruplion  du  pus  dans  la  cavite" 
periton6ale,  Top6ration  olait  faite  en  deux  temps,  le  premier  ayanl 
pour  but  la  creation  entre  le  foie  et  la  paroi  abdominale  d'adh6rences 
obtenues  soit  par  une  incision  simple  et  un  pansemenl  a  plat  (proerdr 
de  Graves  et  de  B6gin),  soit  par  la  destruction  de  la  paroi  par  les 
caustiques  (procede  de  Recamier  et  scs  derives). 
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C'est  done  uniquemenl  aux  me'l/wdes  rapides  qu'il  faul  s'adresscr  a 
I'heure  actuelle,  puisque,  faciles  a  ex^cuter  avec  les  ressourccs 
actuelles  de  la  chirurgie,  elles  ont,  en  oulre,  1'avantage  de  mellre  le 
malade  a  l'abri  des  complications  que  peul  enlrainer  la  presence 
d  une  poche  purulente  dans  l'organisme,  surLouL  quand  il  s'agil  d'un 
viscere  aussi  important  que  le  foie. 

De  ces  methodes,  Tune  dite  methode  de  Stromeyer-Little,  du  nom 
du  medecin  de  Shanga'i  a  qui  Ton  fait  remonter  l'honneur  de  son 
introduction  dans  la  chirurgie  contemporaine,  consiste  :  1°  a  alleravec 
le  trocarta  larecherche  du  pus  d'une  fagon  aussi  hative  que  possible; 
•J°  sitdt  le  pus  trouve,  a  se  servir  du  trocart  laiss6  en  place  comme 
indicateur  pour  fendre  en  un  seul  temps  toutes  les  parties  molles 
situees  entre  le  pus  et  la  peau;  3°  a  faire  un  lavage  antiseptique  de  la 
poche  et  a  la  drainer  serieusement.  Gette  methode,  on  le  voit,  est 
d'apparence  brutale,  mais  son  auteur  pretend  que,  sollicite  par 
l'absence  de  pression  qui  existe  du  c6t6  de  l'ouverture  cutan6e,  le 
pus  n'a  aucune  tendance  a  p6netrer  dans  le  peritoine.  Pourtant  cette 
incision  aveugle  a  l'inconvenient  de  permettre  dans  certains  cas  la 
blessure  d'organes  importants,  tels  que  la  vesicule  biliaire,  ou  mSme 
l'epiploon  et  l'intestin;  en  outre  l'irruption  du  pus  dans  le  peritoine  a 
ete  observee  un  certain  nombre  de  fois,  de  sorte  qu'a  I'heure  actuelle 
la  plupart  des  chirurgiens  sont  d'accord  pour  recourir  de  preT6rence 
a  l'incision  methodique,  couche  par  couche,  incision  qui,  selon  les 
indications  particulieres  de  chaque  cas,  soit  transperitoneale,  soit 
transpleurale,  soit  lombaire,  soit  accompagn^e  de  la  resection  d'une 
partie  du  rebord  costal  anterieur,  permet  d'aborder  l'abces  dans  toutes 
ses  localisations.  Certains  auteurs  font  par  precaution  la  suture  des 
bords  de  la  plaie  hepatique  aux  bords  de  la  plaie  cutanee. 

M.  Fontan  a  preconise  le  curettage  des  abces  du  foie,  mais  cette 
pratique  semble  dangereuse  a  M.  Pozzi,  a  M.  Monod  et  a  beaucoup  de 
chirurgiens.  Elle  nenousparaitjustifieequedans  les  abc6s  chroniques. 

L'efficacit6  de  l'ouverture  chirurgicale  des  abces  du  foie  est  telle 
que  si,  apres  cette  operation,  la  fievre  persiste  et  l'6tat  general  ne 
s'ameliore  pas  rapidement,  il  faut,  en  dehors  bien  entendu  de  toute 
complication  intercurrente,  supposer  l'existence  d'autres  collections 
purulentes  dans  le  foie  et  aller  imm6diatement  a  leur  recherche. 

Parmi  les  complications  post-operatoires,  il  convient  de  citer  en 
premiere  ligne  la  chol6rragie,  quelqucfois  tr6s  grave,  et  epuisanl  le 
malade  ;  l'ecoulement  de  bile  se  tarit  assez  souvent  de  lui-meme.  Une 
autre  complication  a  redouter  est  la  persistance  d'une  fistule;  dans 
certains  cas,  signales  par  Chauvel,  celle-ci  peut  etre  enlrelenue  par 
la  carie  secondaire  d'une  ou  de  plusieurs  cdles.  En  dehors  de  ces 
complications,  la  guerison  des  abces  du  foie  se  fait  tres  rapidement 
a  cause  de  la  facilite  avec  laquelle  cetorgane  se  r6g6nere,  et  au  bout 
de  cinq  h  six  snnaines,  en  moyenne,  elle  est  complete.  S'il  n'esl  |>;is 
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possible  a  l'heurc  acluelle  tie  dire  exaclemenL  a  combien  pour  cent 
se  monte  le  laux  ties  guerisons  par  los  nouvelles  melhodes,  les 
resultats  publics  jusqu'a  ce  jour  sont  assez  encourageanls  pour  qu'il 
soil  tlu  devoir  de  tout  mrdecin  d'y  avoir  recours. 

ACTIIYOMYCOSE  DU  FOIE. 

L'aclinomycose  du  foie,  dont  on  a  tenle  d'esquisser  l'histoire 
isolee  (1),  est  soit  primitive  soit  secondaire.  Sur  trente  cas  reunis  par 
M.  Aribaud  dans  sa  these,  deux  seulement  seraient  nettement  pri- 
mitifs  (Eve,  Bristowe),  et  encore  sont-ils  incomplets;  c'est-«Vdire  que 
presque  toujours  l'actinomycose  du  foie  est  secondaire,  soit  a  une 
lesion  gastro-intestinale  soit  a  une  lesion  de  voisinage.  L'infection 
du  foie  peut  se  faire,  en  effet,  de  deux  facons,  par  voie  veineuse,  el 
e'est  surlout  le  gros  intestin  (caecum,  appendice,  cdlon,  rectum),  qui 
parait  le  point  de  depart  des  embolies  aclinomycosiques,  et  par  con- 
tigu'ite  (2)  (propagation  d'un  foyer  actinomycosique  de  voisinage); 
les  voies  arterielles  et  lymphatiques  admises  par  Israel  sont  encore 
discutees. 

Au  point  de  vue  clinique,  tantot  les  malades  sont  en  proie  a  des 
accidents  pyohemiques  dont  la  nature  echappe;  tantot  ils  presentcnt 
des  troubles  gastriques  et  intestinaux  qui  absorbent  toute  l'attention 
du  medecin  et  dissimulent  le  foyer  hepatique  seulement  decouverl 
a  1'autopsie  ;  plus  rarement  enfin,  les  troubles  h^patiques  sont  suffi- 
samment  importants  pour  prendre  la  premiere  place  dans  le  tableau 
clinique.  Dans  ce  cas  ou  bien  un  abces  du  foie  se  forme  rapidemenl, 
ou  bien  Tabces  est  precede  pendant  quelque  temps  (deux  mois  dans 
une  observation  de  Liming  et  Hanau)  des  signes  d'une  tumeur  ou 
d'une  hypertrophic  diffuse  de  Torgane. 

Chacune  des  formes  precedentes  peut  succeder  a  Tune  des  autres, 
par  exemple  Fabces  a  la  forme  gastro-intestinale,  et  le  tableau 
clinique  est  toujours  fortfruste.  Le  diagnostic  n'est  possible  jusqu'ici 
que  dans  les  cas  oil  l'apparition  d'un  abces  mene  a  une  ponction  et 
a  la  d^couverte  des  grains  caracteristiques. 

Dans  les  cas  oil  le  diagnostic  a  et6  pos6,  ni  le  traitemcnt  ioduiv  si 
efficace  dans  d'autres  localisations,  ni  l'op6ration  n'ont  pu  sauverles 
malades;  tous  ont  succombd  soit  a  la  longue  duree  de  la  suppuration 
soit  a  des  complications  septiques  divcrses,  soit  a  raclinomycos^ 
primitive.  Le  diagnostic  des  foyers  h6patiques,  jusqu'i  presenl  du 
moins,  est  toujours  trop  tardif. 

(1)  AniDAun,  Th.  de  Lyon,  1896-97,  n°  125. 
2)  Choux,  Arch.  gen.  de  mid.,  1895. 
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TUBERCULOSE  DU  FOIE. 

L'etude  de  la  tuberculose  h6patique  ue  comprend  pas  seulement 
eelle  des  tubercules,  c'est-a-dire  des  16sions  histologiquement  spe"ci- 
fii/iies  que  peut  faire  eclore  dans  le  foie  le  bacille  de  Koch,  mais 
encore  celle  de  toute  une  s£rie  de  lesions  parenchymaleuses  et  inters- 
titielles,  histologiquement  non  specifiques,  provoquees  toutefois  parle 
bacille  ou  ses  toxines,  par  consequent  specifiques  pathogeniquement . 

Les  medecins  se  sont  longuement  egares  a  cet  egard,  si  bien  que, 
jusque  dans  ces  dernieres  annees,  toute  l'histoire  de  la  tuberculose 
hepatique  a  tenu  pour  ainsi  dire  dans  celle  des  tubercules. 

Louis  cependant  avait  reconnu  les  connexions  de  la  degeneres- 
cence  graisseuse  du  foie  avec  la  phtisie. 

Or,  ce  n'est  pas  la  seule  degenerescence  graisseuse  que  la  phtisie 
peut  engendrer.  Sous  son  action  peuvent  prendre  naissance,  pour 
ainsi  dire,  toutes  les  varietes  de  lesions  que  les  chapitres  ci-dessus, 
relatifs  aux  alterations  de  la  cellule  hepatique  et  aux  cirrhoses,  nous 
•  ont  fait  connaitre. 

Les  aspects  multiples  de  la  tuberculose  du  foie  s'expliquent  et  par 
la  nature  changeante  du  terrain  humain,  et  par  l'essence  variable  du 
germe  de  la  tuberculose  et  de  ses  poisons. 

II  a  fallu  l'observation  patiente  des  cliniciens,  ainsi  que  T appoint 
de  la  pathologie  compared  et  de  l'experimentation,  pour  resoudre  ce 
difficile  probleme  de  la  tuberculose  hepatique. 

Si  aujourd'hui  la  solution  n'en  est  pas  complete,  du  moins  la 
lumiere  se  fait-elle  largement. 

Opposition  curieuse,  alors  que  les  lesions  tuberculeuses  du  foie 
histologiquement  specifiques  n'ont  pas  d'expression  clinique,  les 
lesions  non  specifiques  histologiquement  olfrent  pour  la  plupart  une 
riche  symptomatologie,  si  bien  que  leur  connaissance  est  celle  qui 
importe  le  plus  au  medecin. 

Partant  d'une  donnee  exclusivement  clinique,  Hanot  et  Gilbert  (1 ) 
ont  propose  des  formes  de  la  tuberculose  hepatique,  une  classifica- 
tion, souvent  reproduite,  et  qui,  completee,  peut  etre  ainsi  presenter  : 

Formes  cliniques  de  la  tuberculose  hepatique. 

1°  Forme  aigue.  —  Hepatite  tuberculeuse  graisseuse  hypertro- 
phique  cirrhose  hypertrophique  graisseuse). 

•2°  Formes  subaigues.  —  A.  Hepatite  tuberculeuse  graisseuse 
atrophique  ou  sans  hypertrophic; 

B.  Hepatite  tuberculeuse  parenchymateuse. 

(I)  Hanot  et  Gildeiit,  Sur  les  formes  de  la  tuberculose  hepatique  [Arch.  qdn.  de 
mdd.,  nov.  1889). 
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3°  Formes  chroniques.  —  Cirrhoso  luberculeuse. 

4°  Formes  latentes.  —  A.  Tubercules  da  foie; 
•  B.  Deg6n6rescence  graisseuse  luberculeuse  du  foie ; 

C.  Degen6resc.enee  amylo'fde  tuberculeuse  du  foie. 

Dans  la  description  didactique  qui  va  suivre,  nous  avons  dd 
donner  a  l'anatomie  palhologique  le  pas  sur  la  clinique;  mais  ces 
diverses  formes  de  la  tuberculosa  du  foie  s'y  retrouvent  aisement. 

Apres  avoir  envisage^  tout  d'abord  les  lesions  hislologiquement 
specifiques  de  la  tuberculose  du  foie,  c1est-a-dire  les  tubercules 
liepaliques,  nous  aborderons  l'elude  des  alterations  non  hislologi- 
quement mais  pathogeniquement  spdcifiques,  a  savoir  :  les  lesions 
parenchymateuses  tuber culeuses,  les  cirrhoses  simples  luberculeuses, 
les  cirrhoses  luberculeuses  compliquees. 

TUBERCULES    DU  FOIE. 

HISTORIQUE.  —  Les  anciens  anatomo-pathologistes  avaient  vu 
cerlainement  les  gros  tubercules  du  foie  qu'ils  n'avaient  pas  su 
d'ailleurs  loujours  distinguer  d'autres  productions  palhologiques  ; 
mais  leurs  ecrits  ne  mentionnent  ni  les  cavernes  luberculeuses,  ni 
les  abces  tuberculeux. 

Aux  premieres  descriptions  des  cavernes  se  rattachent  les  noms  de 
Barrier  (1),  de  Rilliet  et  Barthez  (2) ;  la  connaissance  des  abces,  loute 
recente,  est  due  a  M.  Lannelongue  (3). 

Les  recherches  histologiques,  notamment  celles  de  Wagner,  de 
Klebs,  de  Schiippel  (4),  de  Thaon  (5),  d'Arnold  (6),  de  M.  Sabou- 
rin  (7),  de  MM.  Brissaud  et  Toupet  (8),  preciserent  et  etendirent 
singulierement  les  notions  confuses  et  etroites  auxquelles  la  macros- 
copic avait  pu  seulement  conduire,  touchant  la  tuberculose  du  foie. 

La  structure  des  tubercules  et  des  cavernes  biliaires  fut  elucidee. 
II  devint  possible  de  reconnaitre  avec  certitude  la  nature  tubercu- 
leuse ou  non  des  productions  palhologiques  developpees  dans  le  foie. 
La  frequence  de  la  tuberculose  hepatique  fut  etablie  et  admise.  Le 
siege  exact  du  developpement  des  tubercules  fut  fix6  et  deja  Ton 
put  entrevoir  le  secret  de  leur  histogenese. 

(1)  Barrier,  Traite  des  maladies  des  cnfants,  1861,  t.  II,  p.  218. 

(2)  Rilliet  et  Barthez,  Traite  des  maladies  des  enfants,  1891,  t.  III. 

(3)  Lannelongue,  Tuberculose  hepatique  et  perihepaticme  [Congres  de  In  tuber- 
culose, 1888,  Comples  rendus,  1889,  p.  201). 

(4)  Wagner,  Kleds,  Schi'iitel  cites  par  Pilliet,  Etude  sur  la  tuberculose  expe- 
rimentale  et  spontanee  du  foie.  Th.  do  Paris,  1892. 

(5)  Thaon,  Note  sur  la  tuberculose  du  foie  {Bull,  de  la  Soc.  anat.,  1872,  p.  542). 

(6)  Arnold,  Arch,  de  Virchow,  Bd.  XXXII. 

(7)  Saijourin,  Le  foie  des  tuberculeux.  Tubercules  des  voies  biliaires  intrahepa- 
tiques  {Arch,  de  physiol,  i.  II,  1883,  p.  52). 

(8)  Brissauo  et  Toupet,  Sur  la  tuberculose  du  foie  {fitudes  sur  la  tuberculose, 
1887,  1"  fascicule,  p.  98). 
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La  pathologie  compared  et  ['experimentation  devaient  encore 
accroltre  qos  connaissances  et  jeter  nne  nouvelle  clart6  sur  ceLte 
question  de  la  tuberculose  du  foie. 

L'on  put  amener  la  production  experimentale  non  seulement  des 
tubercules  hepatiques  isoles,  mais  encore  des  abces,  et  l'on  s'ache- 
tnina  ainsi  vers  la  connaissance  des  conditions  qui  reglent  chez 
I'homme  I'orientation  de  la  tuberculose  du  foie  vers  telle  ou  telle 
modalite  anatomo-pathologique.  L'on  suscita  raeme,  dans  le  labora- 
toire,  une  forme  de  tuberculose  hepatiquc  encore  ind6crite,  l'infiltra- 
tion  tuberculeuse,  qui  plus  lard  fut  signalee  comme  pouvant  naitre 
spontanement  chez  le  chien  et  qui  sans  doute  sera  un  jour  rencon- 
tree  chez  I'homme.  L'on  put  etudier  jour  par  jour  la  formation  des 
tubercules  experimentalement  provoques  par  la  fixation  des  bacilles 
dans  le  foie,  et  etayer  ainsi  sur  une  methode  d'observation  favorable 
la  discussion  de  leur  histogenese.  Enfin,  par  la  comparaison  des 
tubercules  developpes  dans  le  foie  de  differents  animaux,  Ton  fut 
conduit  a  la  constatation  d'enormes  dissemblances  et  a  la  verifica- 
tion de  cette  loi  de  pathologie  generale  qui  veut  que  les  processus 
morbides  portent,  en  raeme  temps  que  le  sceau  de  la  graine,  le  sceau 
du  terrain. 

II  nous  faut  citer  ici  les  travaux  de  pathologie  experimentale  de 
Koch,  de  Baumgarten  (1),  de  M.  Yersin  (2),  de  MM.  Gilbert  et 
Lion  (3),  Gilbert  et  Girode  (4),  Gilbert  (5),  Gilbert  et  Dominici  (6), 
Sergent  (7),  Gilbert  et  Claude  (8),  et  les  recherches  de  pathologie 
compareede  MM.  Cadiot,  Gilbert  et  Roger  (9),  Cadiot  et  Gilbert  (10). 

Recemment  M.  Gilbert  (11)  a  resume  l'etat  actuel  de  nos  connais- 
sances sur  cette  question  des  tubercules  du  foie. 

(1)  Baumgarten,  Exper.  med.  pathol.  Anat.  Untersuchungen  iiber  Tuberkulosc 
{Zeitschr.  fur  klin.  Med.,  vol.  9,  et  JO,  1885). 

(2)  Yersin,  Etude  sur  le  developpement  du  tubercule  experimental  (Annales  de 
Vlnslitut  Pasteur,  mai  1888). 

(3)  Gilbert  et  Lion,  Note  sur  la  tuberculose  experimentale  du  foie  (Bull,  de  la 
Soc.  de  biol.,  1888,  p.  727). 

i)  Gilbert  et  Girode,  Note  sur  Thistogenese  du  tubercule  hcipatique  experi- 
mental [Congres  de  la  tuberculose,  1891,  Comples  rendus,  1892,  p.  617). 

(5)  Gilbert,  Note  sur  les  abces  tuberculous  expdrimentaux  du  foie  [Congres  de 
la  tuberculose,  1893,  Comptes  rendus,  1891,  p.  434). 

(6)  Dominici,  Des  angiocholites  et  cholecystites  suppurces.  Th.de  Paris,  1894,  112. 

(7)  Sergent,  Tuberculose  des  voies  biliaires  (Soc.  de  biol.,  1895,  et  Th.  do  Paris, 
1896). 

(8)  Gilbert  et  Claude,  Recherches  experimentales  sur  la  tuberculose  des  voies 
biliairqs  [Soc.  de  biol.,  21  decembre  1895).  —  Tuberculose  experimentale  du  foie 
par  l'artcrc  heputique  (Soc.  de  biol.,  16  mai  1896). 

(9)  Cadiot,  Gilbert  et  Roger,  Note  sur  Tanatomie  pathologique  de  la  tubercu- 
lose du  foie  chez  la  poule  et  le  faisan  (Soc.  de  biol.,  18  octobre  1890). 

(10)  Cadiot  et  Gilbert,  Note  sur  les  alterations  histologiqucs  du  foie.  chez  les  ani- 
maux luberculeux  (Bull,  de  la  Soc.  de  biol.,  189'.,  p.  792). 

(11)  A.  Gilbert,  Les  tubercules  hepatiqucs  chez  I'homme  (Presse  vidd.,  6  avril 
1898).  —  Les  tubercules  hepatiqucs  chez  les  animaux  (Presse  med.,  avril  1898). 
—  Les  tubercules  hepatiqucs  cxpcrimcnlaux  (Presse  med.,  avril  189S). 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  ET  PATHOGENIE.  —  Les  tuber- 
cules hepaliques  chez  l'bomme.  Etude  macroscopique.  — 
Dans  un  tres  grand  nombre  de  cas,  les  tubercules  du  foie  sont  d'une 
extreme  petitesse,  imperceptibles  a  l'ccil  nu,  el  reclament  pour  etre 
reconnus,  l'examen  histologique. 

Souvent  aussi,  sans  filre  microscopiques,  ilsdemeurent  au-dessous 
des  dimensions  d'un  grain  de  mil  ou  les  alleignent  a  peine,  tantdt 
rares,  et  tantdt  innombrables,  tantdt  opaques  et  jaunalres,  tantdt  et 
le  plus  souvent  translucides  el  grisatres. 

On  congoil  qu'a  une  inspection  rapide  et  superficielle,  ces  petits 
tubercules  puissenl  aisement  6chapper;  il  n'en  sera  pas  de  m6me  si 
l'examen  est  attenlif,  si  l'oeil  est  aid6  de  la  loupe,  enfin  si,  grace  § 
Timmersion  pendant  vingt-quatre  lieures  de  tranches  de  foie  dans 
l'alcool,  les  tubercules  hyalins  sont  rendus  opaques,  e'est-a-dire 
plus  apparents  (Brissaud  et  Toupet). 

C'est  parce  qu'ils  ignoraient  l'existence  des  tubercules  microsco- 
piques et  parce  qu'ils  n'avaient  pas  su  reconnailre  celle  des  pelils 
tubercules,  qu'avant  Thaon,  les  anatomo-palhologistes  avaient  pro- 
clame  la  rarete  des  tubercules  du  foie.  Les  seuls  tubercules  qu'ils 
connussent  etaient  les  gros  tubercules  dont  la  constatation  est  effec- 
tivement  peu  commune. 

Ceux-ci,  ou  discrets,  ou  nombreux,  peuvenl  atteindre  le  volume 
d'un  pois,  d'une  noisette,  ou  meme  d'une  noix,  et  Ton  congoit  qu'ils 
puissent  en  imposer  de  prime  abord  pour  des  gommes  ou  pour  des 
nodules  carcinomateux  ou  sarcomateux.  lis  sont  ordinairement 
spheriques,  blancs,  opaques,  jaunatres,  et  ramollis  soit  en  leur 
centre,  soit  dans  leur  totalite;  quelquefois  ils  ont  subi  la  transfor- 
mation calcaire  ou  fibro-calcaire. 

De  m6me  que  les  tubercules  pulmonaires,  quoique  plus  rarement, 
ceux  du  foie  sont  capables,  par  la  destruction  de  la  paroi  des  gros 
conduits  biliaires  et  par  l'evacuation  de  leur  substance  dans  la  cavite 
de  ceux-ci,  de  donner  naissance  a  des  cavernes,  qui,  ou  bien  se  mon- 
trent  comme  une  lesion  accessoire,  ou  bien  farcissent  litleralement  le 
parenchyme  hepatique  (tuberculose  dite  syst6matique  des  voies 
biliaires)  et  dominent  le  tableau  anatomo-pathologique. 

Leur  volume,  habituellement  egal  et  inferieur  a  celui  d'un  pois, 
peut  depasser  celui  d'un  ceuf  de  poule,  ou  m6me  d'une  orange.  Leur 
forme  est  d'ordinaire  arrondie,  parfois  irregulierc.  Leur  paroi,  d  une 
epaisseur  variable,  est  composee,  soit  d'un  tissu  blanc  ou  jaunatre, 
d'apparence  tuberculeuse,  soit  plus  rarement  de  tissu  fibreux.  Leur 
cavit6  est  remplie  d'une  bile  louche,  jaunatre  ou  verdfttre,  tenant  en 
suspension  des  debris  de  tissu  tuberculeux;  elle  est  en  communica- 
tion avec  le  calibre  d'un  conduit  biliaire  plus  ou  moins  Importani 
dans  la  paroi  duquel  on  peut  quelquefois  reconnailre  la  presence  de 
granulations  tuberculeuses. 
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Ges  traits  originaux ne  permettent  pas  de  confondre  la  tuberculosa 
caverneuse  avec  I'angiocholite,  et  tie  lomber  ainsi  clans  une  erreur  a 
laquelle  Cruveilhier  lui-mSme  a'avait  pas  echappc. 

Non  seulement  lcs  tubcrcules  peuvenl  se  pr6senter  dans  le  I'oie  sous 
la  forme  de  granulations  microscopiqucs,  de  petiles  granulations 
submiliaires  ou  miliaires,  de  grosses  granulations  et  d'ulcerations 
caverneuses,  mais  ils  peuvent  encore  prendre  le  masque  de  l'abces 
(Lannelongue).  Le  foie  est  alors  le  siege  de  plusieurs  foyers  de  pus 
grumeleux  et  verdalre,  creus6s  dans  une  masse  d'hepatite  caseeuse 
ou  delimiles  nettement  par  une  membrane  fongueuse.  Gene>alement 
volumineuxet  susceptibles  d'occuper  la  plus  grande  partie  d'un  lobe 
In'palique,  ils  finissent  par  deborderdu  foie  et  par  envahir  ou  bien  le 
peritoine  et  la  paroi  abdominale,  ou  bien  le  diaphragme,  la  plevre  et 
le  poumon,  dans  quel  cas  ils  s'ouvrent  dans  les  bronches. 

Les  foies  tuberculis6s,  quel  que  soit  le  type  de  leur  tuberculisation, 
sont  communement  augmentes  de  volume  et  de  poids,  tantdt  assez 
fermes,  fonces  en  couleur,  d'aspect  congestif,  tantot  et  plus  souvent 
mous,  deteints,  muscades  ou  jaunatres,  d'apparence  graisseuse, 
tantot  encore  modifies  dans  leurs  caracteres  macroscopiques  par 
l'hepatite  nodulaire,  la  d6generescence  amylo'ide,  la  cirrhose,  etc.  Nous 
reviendrons  dans  d'autres  chapitres  sur  les  associations  de  lesions. 

Etude  microscopioue.  —  Toutes  les  parties  du  foie  sont  aptes  au 
developpement  des  tubercules.  On  en  peut  rencontrer  dans  les 
diverses  regions  des  lobules,  dans  le  tissu  conjonctif  des  espaces  de 
tout  calibre,  ainsi  que  dans  les  tuniques  des  canaux  y  conlenus,  dans 
la  paroi  des  veines  centrales  et  sus-hepatiques. 

Quelquefois  le  parenchyme,  le  tissu  interstitiel  et  les  canaux  se 
montrent  6galement  frapp^s.  D'autres  fois  par  contre,  la  localisation 
des  tubercules,  loin  d'etre  indifferente,  se  montre  elroitement  syste- 
matisee  :  c'est  la  peripheric  des  lobules  qui  seule  est  atteinte,  ou  bien 
ce  sont  les  grands  espaces  ou  encore  et  plus  fr6quemment  les  espaces 
perilobulaires  qui  sont  seuls  interesses  (Brissaud  et  Toupet).  Enfin 
dans  d'autres  faits,  et  ceux-ci  sont  k  noter  avec  les  plus  nombreux, 
on  trouve  principalement  les  tubercules  d'une  part  dans  les  espaces 
perilobulaires  et  dans  leurs  prolongements  fissuraires,  d'autre  part  et 
surtout  dans  la  portion  peripherique  des  lobules  au  contact  des 
i spaces  ou  dans  leur  voisinage. 

La  structure  des  tubercules  hepatiques  est  d'une  grande  unifor- 
mity. Ils  sont  composes  d'un  nombre  plus  ou  moins  grand  de  folli- 
cules  tuberculeux. 

Conformement  au  schema  classique,  ceux-ci  presentent  habituel- 
lcment  trois  zones  distinctes  :  leur  centre  est  marqu6  par  une  belle 
cellule  g6ante  pourvue  d'une  collerette  ou  d'une  demi-collerette  de 
noyaux  ovalaires;  leur  p6riph6rie  est  bordee  par  des  cellules  rondes, 
'I*'1-  cellules  epitheliotdes  occupent  La  region  interraediaire. 


',•2',      A.  GILBERT  ET  H.  SURMONT. 


—  MALADIES  DU  FOIE. 


Dans  certains  cas  toutefois  les  folliculcs  eL  par  suite  les  tubercules 
sont  simplifies  par  l'absence  presque  complete  ou  complete  des 
cellules  geantes. 

Quel  (jue  soil  leur  volume  el  lors  nieme  qu'ils  se  riduisent  a  un 
seul  follicule,  les  tuberculcs  ne  tardent  pas  a  d6g6ndrer  en  leur 
centre,  a  se  cas6ifier,  a  se  transformer  en  une  substance  que  le 
picrocarmin  colore  en  jaune  sale,  au  sein  de  laquelle  les  cellules 
geantes  resislent  quelque  temps,  puis  deviennent  indistinctes  et  se 
perdent  entierement. 

Plus  tard,  la  zone  embryonnairc  pourra  donner  naissance  §  une 
bande  de  tissu  fibrcux  enkystant,  et  dans  les  parties  cas6ifi6es  pour- 
ront  se  d6poser  des  sels  calcaires. 

La  oil  se  developpent  les  tubercules,  les  elements  normaux  du 
foie  tendent  a  disparaitre  completement.  II  en  est  ainsi  des  cellules 
hepatiques  dans  les  tubercules  intralobulaires.  Dans  les  tuberculcs 
des  espaces,  les  parois  vasculaires  resistent  plus  longuemenl.  11  en 
est  de  meme  des  cellules  epitheliales  des  canaux  biliaires  qui,  des- 
quamees,  conglomerees,  munies  de  leurs  noyaux  deposes  en  couronne, 
reproduisent  assez  exactement  l'image  des  cellules  geantes,  mais  ne 
se  transforment  jamais  en  cellules  geantes  veritables,  contrairement 
a  l'estimation  d'Arnold.  Au  voisinage  immediat  des  tubercules,  les 
elements  du  foie  souvent  ne  subissent  aucune  alteration  speciale. 
Cependant  pour  peu  qu'ils  soient  volumineux,  ces  elements  peuvent 
etre  refoules,  tasses  et  aplatis.  Ouelquefois  ils  sont  en  degenerescence 
graisseuse,  ou  necrobioses.  A  ce  niveau  egalement,  les  capillaires  se 
montrent  parfois  dilates  on  congestionnes. 

Dans  l'intervalle  des  tubercules,  et  a  distance  deceux-ci,  le  paren- 
chyme  hepatique  demeure  sain  dans  certains  cas;  dans  d'autres,  il 
subit  telle  ou  telle  des  modifications  que  nous  avons  enumerees  plus 
haut  et  sur  lesquelles  nous  reviendrons  longuement  dans  les  chapitres 
ulterieurs. 

Nous  mentionnerons  en  outre  ici  une  lesion  de  minime  apparence, 
ayant  besoin  pour  6tre  decouverte  d'etre  attenlivement  recherch6e,  a 
savoir  l'agglomeration  de  cellules  rondes  sous  la  forme  de  nodules 
embryonnaires  dans  l'interstice  des  elements  normaux  du  foie,  soit 
a  l'interieur  des  lobules,  soit  au  niveau  des  espaces. 

De  semblables  nodules  se  developpent  dans  le  foie  au  cours 
de  diverses  maladies  infectieuses,  notamment  au  cours  de  la 
fi6vre  typho'ide  ct  au  cours  des  cancers  ulcered  du  tube  gastro- 
intestinal (Hanoi  et  Gilbert);  nous  nesaurions  nous  del'eudre  de  cette 
idee  que  dans  les  foies  tuberculeux  ils  representent  la  premiere  6tape 
de  la  formation  des  tubercules. 

Les  cavernes  tuberculeuses  et  les  abces  tuberculeux  reclament 
une  mention  histologiquc  speciale. 

Dans  la  paroi  des  cavernes  se  distinguent  deux  couches  :  rinlerne, 
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formee  de  matiere  tuberculeuse  cas<eifi6e,  est  en  voie  de  <lesagr6ga- 
tion  et  d'elimination ;  l'externe,  composee  de  matiere  tuberculeuse 
vivace  ou  du  moins  incompletcment  caseifiee,  esl  compacLe  et  rcsis- 
tante.  An  dela  semontre  le  tissu  du  foie  dont  les  elements  sonl  par- 
Ibis  tasses. 

En  amont  des  cavernes,  les  canaux  biliaires  sont  inalteres;  en 
aval,  Ieur  paroi  conjonctive  est  infiltree  d'elements  embryonnaires, 
[eur  epithelium  est  multiple  et  desquamd,  en  d'autres  termes  ilssont 
affectes  de  16sions  catarrhales  dont  la  cause,  d'apres  M.  Sabourin, 
reside  dans  le  passage  de  la  matiere  tuberculeuse  qu'emettent  les 
cavernes. 

L'etude  des  faits  etablit  que  les  cavernes  tuberculeuses  resultent.de 
revolution  de  tubercules,  qui,  nes  dans  la  paroi  conjonctive  des 
canaux  biliaires,  amenent  ult6rieurement  la  chute  de  leur  epithelium 
et  s'excavent  en  d6versant  dans  la  bile  leurs  parties  necrosees.  Elles 
s'agrandissent  generalement  par  la  progression  centrifuge  de  leur 
zone  active,  mais  ne  sont  pas  incapables,  a  la  fagon  des  cavernes 
pulmonaires,  de  guerir,  e'est-a-dire  de  subir  la  transformation 
fibreuse  (Sabourin). 

En  ce  qui  concerne  la  paroi  des  abces  tuberculeux,  si  Ton  en  juge 
d'apres  la  description  macroscopique  qui  en  a  ete  donnee  par 
M.  Lannelongue,  elle  ne  doit  pas  offrir  des  caracteres  histologiques 
toujours  identiques.  Dans  le  seul  fait  que  nous  avons  pu  etudier, 
grace  a  Tobligeance  de  M.  Caussade,  elle  efait  consfituee  par  des 
lames  tres  fines  de  tissu  conjonctif,  disposees  parallelement  et  sepa- 
rees  par  des  agglomerations  de  cellules  rondos  pourvues  de  noyaux 
vivement  teint6s. 

La  recherche  des  bacilles  specifiques  dans  les  productions  tubercu- 
leuses du  foie  conduit  a  des  resultats  variables. 

Quelquefois,  et  notamment  dans  les  tubercules  a  developpement 
rapide  oiimanquent  les  cellules  geantes,  elleperrnet  des  constatations 
aisement  positives.  Rares  au  centre  des  tubercules,  dans  les  parties 
caseifiees,  les  bacilles  se  montrent  innombrables  a  la  periphene, 
dans  les  parties  jeunes  et  vivaces. 

De  tels  tubercules  se  sont-ils  ouverts  dans  les  voies  biliaires  pour 
donner  naissance  a  des  cavernes,  que  de  meme  les  bacilles,  rares 
dans  la  couche  interne  de  leur  paroi  modifiee  et  desagregee,  se 
montrent  innombrables  dans  la  couche  externe  vivace  encore  et 
active. 

D'autres  fois,  par  contre,  les  bacilles  tuberculeux  font  complclc- 
mcnl  ddfaut.  II  en  est  ainsi,  et  cela  se  con^oit  aisement,  dans  les 
tubercules  cretaces  el  fibreux,  dans  la  paroi  des  cavernes  (\c  gueri- 
son,  dans  la  membrane  limitante  des  abces. 

Enfin,  le  plus  souvent,  les  bacilles,  sans  manqucr  tolalcmcnt,  sont 
extremement  clairsemes  et  reclament,  pour  6tre  decouverts,  la  plus 
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soigneuse  attention.  II  en  est  ainsi  dans  les  cas  oil  les  tubercules 
offrent  unc  structure  folliculaire  achevee.  Au  milieu  de  nombreux 
tubercules  prives  de  bacilles,  Ton  a  line  certaine  peine  a  en  decou- 
vrir  quelques-uns  qui  en  contienncnt.  lis  occupent  les  cellules  gean- 
tes,  siegeant  en  leur  centre  lorsqu'elles  sont  pourvues  d'une  cou- 
ronne  entiere  de  noyaux  et,  lorsque  leur  couronne  est  incomplete, 
ivl'ugies  au  pdle  oppose 

lis  sont  d'ailleurs  peu  nombreux  dans  chaque  element,  si  bien  que 
non  seulement  peu  de  tubercules  du  foie  conliennent  des  bacilles, 
mais  encore  que  ceux  qui  n'en  sont  pas  depourvus  n'en  contiennent 
qu'un  petit  nombre.  Souvent  Ton  ne  peul  decouvrir  par  cellule 
geante  qu'un  seul  bacille,  et  il  est  rare  d'y  en  discerner  plus  de  deux, 
(Mitre  lesquels  un  seul,  habituellement,  parait  vivement  colore. 

Les  resultats  decevants  de  la  recherche  des  bacilles  dans  les 
tubercules  du  foie  ont  frappe  nombre  d'observaleurs.  MM.  Brissaud 
et  Toupet  en  ont  cherche  la  raison  dans  une  action  particuliere  de'  la 
bile.  Si,  disent-ils,  on  met  dans  de  la  bile  humaine  des  crachats 
tuberculeux  contenant  des  quantites  de  bacilles,  apres  deux  jours  on 
ne  parvient  plus  a  les  colorer. 

Sans  discuter  l'exactilude  de  la  constatation  faite  par  ces  auteurs, 
nous  n'estimons  pas  qu'elle  fournisse  la  clef  du  probleme  ici  pose. 
Comment,  avec  une  semblable  hypothese,  interpreter  les  cas  oil  les 
bacilles  abondent  aussi  bien  dans  les  parois  des  cavernes  biliaires  que 
dans  les  tubercules  developpes  en  plein  parenchyme,  et  comment, 
dans  les  cas  ou  les  bacilles  sont  rares,  expliquer  la  possibility  d'en 
decouvrir  cepenclant  quelques-uns? 

Selon  nous,  si  a  l'ordinaire,  on  ne  parvient  a  colorer  dans  les  tuber- 
cules hepatiques  qu'un  petit  nombre  de  bacilles,  e'est  qu'effective- 
ment  un  petit  nombre  de  follicules  tuberculeux  en  renferment  et 
que  la  plupart  d'entre  eux,  deshabites,  sont  reellement  vides  des 
germes  qui  en  ont  suscit6  le  developpement. 

A  cet  egard,  les  tubercules  du  foie  sont  comparables  aux  tuber- 
cules du  lupus  auxquels  ils  sont  egalement  comparables  histologi- 
quement,  et  il  n'est  pas  sans  inte>6t  de  conslater  que  les  tubercules 
les  moins  riches  en  germes  sont  ceux  dont  la  structure  histologique 
est  la  plus  typiquement  achevee,  en  d'autres  lermes  que  «  les  tuber- 
cules les  plus  tuberculeux  sont  les  moins  bacillaircs  »  (Gilbert). 

Les  tubercules  hepatiques  chez  les  animaux.  —  La  tuber- 
culose  est,  on  le  sait,  une  maladie  commune  a  rhomme  et  a  un  ti  cs 
grand  nombre  d'animaux.  Grace  a  de  recents  travaux,  nous  pouvons 
exposer  les  caracteres  macroscopiques  et  histologiqucs  qu  elle  pr6- 
sente  dans  le  foie  des  mammiferes  et  des  oiseaux. 

Etudi:  maCROSCOPIQUE.  —  Chez  les  mammileres  (singe,  chien,  chat, 
cobaye,  cheval,  bceuf),  les  tubercules  se  montrenl  presque  toujours 
dans     foie  sous  la  forme  de  granulations  distinctcs,  avec  cctle  parti- 


TUBEKCl'LES  DU  FOIE.  —  ANATOMIE  PAT1IOLOGIQUE.  ',27 


cularite*  que  plus  souvent  <]uc  chez  l'homme,  du  moins  cliez  le  singe 
el  le  chien,  les  granulations  sont  volumincuses,  donnanl  l'id6e  de 
nodules  sarcomateux  (Cadiot  el  Gilbert). 

Par  exception,  et  pour  emprunter  a  Laennec  des  expressions  con- 
sacrees,  la  maliere  luberciileuse  ne  se  developpe  pas  dans  ie  foie  des 
mammiferes  sous  la  forme  de  corps  isoUs,  mais  sous  cellc  d'infiltra- 
lions.  L'organe  est  alors  augmente  de  volume,  plus  pale  qu'a  l'6tat 
normal;  ne  montrant  aucune  granulation  visible,  il  parait  exempt  de 
luberculose,  el  la  veritable  nature  des  lesions  dont  il  estfrappe*  ne  se 
de*voile  qu'a  l'examen  microscopique. 

MM.  Cadiot  et  Gilbert  ont  deux  fois,  chez  le  chien,  rencontre"  cette 
infiltration  tiiberculeiise  du  foie  dont  l'existence  chez  l'homme  n'a 
pas  encore  ete  constatee. 

Les  lesions  du  foie  chez  les  mammiferes  tuberculeux,  de  meme 
que  chez  l'homme,  ne  consistent  pas  exclusivement  dans  l'existence 
de  tubercules  circonscrits  ou  d'une  infiltration  tuberculeuse.  Toute- 
fois  la  cirrhose,  ainsi  que  la  degenerescence  de  la  cellule  hepatique, 
notamment  la  degenerescence  graisseuse,  s'ajoutent  moins  commu- 
nement  que  chez  l'homme  aux  alterations  tuberculeuses  pour  modi- 
fier l'aspect  grossier  de  la  glande  hepatique. 

Chez  les  oiseaux  (faisan,  poule,  pintade,  cygne),  les  tubercules  du 
foie,  d'apres  MM.  Cadiot,  Gilbert  et  Roger,  se  montrent  a  la  surface 
et  dans  la  profondeur  de  l'organe  sous  la  forme  de  granulations  dont 
les  dimensions  varient  de  celles  d'une  fine  poussiere  a  celles  d'une 
noisette  et  oscillent  ordinairement  autour  de  celles  d'un  pois.  Les 
granulations  superficielles  adherent  a  la  capsule  de  Glisson  qu'elles 
soul6vent  parfois  pour  former  un  leger  relief.  Qu'elles  soient  super- 
ficielles ou  profondes,  leur  coloration  est  blanchatre  lorsqu'elles 
sont  petites,  jaunatre  ou  jaune  lorsqu'elles  sont  plus  volumineuses. 
Elles  sont  spheriques,  coniques  ou  irregulieres  et  polycycliques, 
e'est-a-dire  simples  ou  confluentes. 

Elles  amenent  une  augmentation  du  volume  du  foie  et  une  aug- 
mentation depoids  qui  sont  en  rapport  avec  leurs  dimensions  et  leur 
nombre  habiluellement  considerable. 

Le  tissu  hepatique  interpose  aux  granulations  tuberculeuses  ne 
reste  pas  toujours  inaltere,  il  peut  etre  notamment  le  siege  d'infillra- 
lions  sanguines  qui,  quelquefois,  se  font  jour  a  travers  la  capsule  de 
Glisson,  dans  la  cavite  p6riton6ale. 

Etude  microscopique.  —  Les  granulations  tuberculeuses  du  foie 
des  mammiferes  ne  meritent  qu'une  courte  mention  histologique; 
Straus  (1),  qui  les  a  rl  udiees  chez  le  cheval  et  le  bceuf,  les  declare 
riches  on  cellules  geanlos;  au  contraire,  MM.  Cadiot  et  Gilbert,  dont 
les  observations  ont  etr  faites  principalement  chez  le  chien,  ont6t6 

(1)  Straus,  Sur  l'histo£eni>sc  du  tubcrcule  {Revue  de  la  luberculose,  1893,  n°  1). 
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frappes  de  TcxtrCmc  pauvrele  en  cellules  geantes  des  tubercules 
Ii6patiques  de  eel  animal. 

Dans  Y infiltration  tuberculeuse,  les  espaces  portes  et  les  lobules,  en 
leur  portion  p6ripherique  principalcment,  sont  occupes  par  des 
cellules  6pithelioides  juxtaposes  composanl  des  formations  irr6gu- 
lieres,  conlournees,  ramifi6es,  anastomosees,  enchev6tr6es  de  mille 
manieres  et  contenant  d'innombrablcs  bacilli'^. 

Les  tubercules  hepatiques  des  oiseaux  different  histologiquement 
de  ceux  de  1'homme  et  des  mammiferes.  lis  n'offrent  pas  d'ailleurs 
un  type  unique,  et  si,  dans  leur  stade  initial,  les  tubercules  de  la 
poule,  commc  ceux  du  faisan,  sont  composes  par  un  nid  de  cellules 
epithelioides  entoure  de  cellules  rondes,  dans  leurs  stades  ulterieurs, 
ils  ne  tendent  pas  a  se  differencier,  ainsi  que  cela  decoule  des 
recherches  de  MM.  Cadiot,  Gilbert  et  Roger,  confirmees  par  celles 
de  M.  Pilliet. 

Chez  le  faisan,  le  bacille  tuberculeux  suscite  le  developpement  de 
cellules  epithelioides  qui  disparaissent  par  regression  moieculaire, 
ainsi  que  la  formation  d'un  tissu  conjonctif  abondant  qui  circonscrit 
les  cavites  pseudo-vasculaires  et  subit  la  degenerescence  amyloide. 

Chez  la  poule,  les  cellules  epithelioides  subissent  une  necrobiose 
vilreuse  qui,  d'abord  limitee  au  centre  du  tubercule  sous  la  forme 
d'un  foyer  borde  de  cellules  epithelioides  speciales,  gagne  ulterieu- 
rement  la  totalile  de  la  neoplasie  et  tend  a  l'enkystement  (1). 

L'aspect  histologique  de  la  tuberculose  du  foie  differe  tellement 
chez  la  poule  et  le  faisan  que  Ton  pourrait  etre  conduit  a  penser  que 
les  microorganismes  gen^rateurs  des  lesions  sont  d'espece  difle- 
rente. 

Cette  interpretation  serait  erronee.  MM.  Cadiot,  Gilbert  et  Roger 
ont  inocule  la  tuberculose  du  faisan  a  la  poule,  et  dans  le  foie  de  ce 
dernier  animal  ils  ont  retrouve  les  lesions  histologiques  de  la  tuber- 
culose spontanee  de  la  poule. 

Si  la  genese  du  tubercule  est  imposee  au  faisan  et  a  la  poule  par  le 
bacille  tuberculeux,  revolution  du  tubercule  est  done  dirigee  par 
Torganisme  infecte.  C'est  l'histoire  6ternelle  de  la  grainc  et  du  ter- 
rain. Non  seulement  les  tubercules  hepatiques  de  la  poule  el  du 
faisan  se  dislinguent  des  tubercules  h6patiques  des  mammiferes, 
mais  encore  ils  se  differencient  haulement  entre  eux,  bien  que  d6ve- 
lopp6s  sur  des  especes  animales  voisines.  Nous  ne  saurions  trop 
insister  sur  ce  fail  qui  met  en  relief  d'une  fa^on  saisissanle  le  parti- 
cularisme  pathologique  des  animaux,  et  qui  montre  combien  il  esl 
dangereux  de  grnrraliser  des  conclusions  tirees  d'experiences  faites 
sur  une  seule  cspece  animale. 

Les  tubercules  hepaiiqiies  experimentaux.— Histogeuese 

(1)  Pour  le  detail  des  lesions,  Voy.  Cadiot,  Giluurt  el  RooEn,  loc.  cit. 
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des  tubercules.  —  H  est  ais6,  par  l'inoculation  do  productions 
tuberculeuses  ou  de  cultures  bacillaires,  d'amener  le  d6veloppement 
dt'  tubercules  dans  le  foie  des  animaux,  oiseaux  ou  mammiferes. 

Toutefois,  il  est  rssentiel  de  se  souvenir  que  le  bacille  tuberculeux 
pivsente  deux  varieles,  donL  Tune,  la  variety  aviaire,  inoculable  aux 
oiseaux,  inoculable  egalement  a  certains  mammiferes  tels  que  le 
lapin,  semontre  incapable  le  plus  souvent  de  susciter  la  formation 
de  tubercules  chez  d'autres  mammiferes  tels  que  le  cobaye,  et  dont 
l'autre,  la  variete  humaine,  inoculable  aux  mammiferes,  ne  donne 
dans  la  grande  majorite  des  cas  que  des  resultats  negatifs  chez  les 
oiseaux,  si  Ton  enexcepte  leperroquet  (Cadiot,  Gilbert  et  Roger). 

La  graine  tuberculeuse  etant  convenablement  choisie,  des  tuber- 
cules hepatiques  naitront,  que  l'inoculation  soit  faite  directement 
dans  leparenchyme  meme  du  foie,  dans  les  voies  biliaires  (Gilbert  et 
Dominici,  Sergent,  Gilbert  et  Claude),  dans  l'artere  hepatique 
(Gilbert  et  Claude),  dans  les  veines  mesaraiques  (Gilbert  et  Lion), 
dans  les  veines  p6ripheriques,  dans  la  cavite  peritoneale  ou  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-cutane. 

lis  germeront  sous  la  forme  de  granulations  distinctes  dans  ces 
di verses  conditions  experimentales. 

Si  cependant  l'inoculation  est  faite  a  doses  minimes,  et  dans 
l'appareil  circulatoire,  au  lieu  de  devenir  le  siege  de  granulations,  le 
foie  offrira  les  lesions  de  l'infiltration  tuberculeuse. 

Realised  chez  le  lapin  par  M.  Yersin,  au  moyen  d'injections  prati- 
quees  dans  les  veines  de  l'oreille,  et  simultanement  par  MM.  Gilbert 
et  Lion,  au  moyen  d'injections  faites  dans  les  branches  originelles 
de  la  veine  porte,  rinfiltration  tuberculeuse  du  foie  se  traduit  ma- 
croscopiquement  par  un  accroissement  considerable  du  volume  de 
l'organe,  dont  le  poids  peut  atteindre  170  grammes  (Gilbert  et  Lion), 
par  sa  decoloration  et  par  une  augmentation  de  sa  consistance. 
A  l'examen  histologique,  les  espaces  portes  et  les  lobules  dans 
leur  portion  peripherique  se  montrent  tuberculises  d'une  fagon 
diffuse. 

C'est  k  tort  que  ce  type  de  tuberculose,  communement  appele  type 
^  ersin,  a  ete  considere  comme  une  des  caracterisliques  de  l'inocula- 
tion  au  lapin  du  bacille  tuberculeux  aviaire,  car  M.  Yersin,  d'une 
part,  l'a  obtenu  aussi  bien  par  l'injcction  inlraveineuse  de  cultures 
de  provenance  bovine  que  par  l'emploi  de  cultures  d'origine  aviaire, 
et  d'autre  part,  MM.  Cadiot  et  Gilbert  en  ont  note  la  realisation  spon- 
tanee  chez  deux  chiens. 

A  l'autopsic  de  l'un  de  ces  animaux,  la  tuberculose  avait  paru 
limitee  k  un  seul  ganglion  mescnterique  qui  atteignait  le  volume 
d'un  rcuf  de  poule  et  dont  le  contcnu  etait  purulent ;  a  l'autopsic  de 
l'autre,  clle  avait  sent  I  > I <■  circonscrite  aux  ganglions  du  mnliastin. 

II  est  probable  que  dans  cos  deux  cas  l'appareil  circulatoire,  par 
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effraction,  s'est  lrouv6  subilement  injccte  a  hautes  closes,  commc; 
dans  les  experiences  de  MM.  Yersin,  Gilbert  et  Lion. 

Si  le  foie  du  lapin  ne  reagit  pas  d'une  fagon  notablcment  dissem- 
blableen  presence  du  bacille  aviaire  et  du  bacille  humain,  il  o'eii  esl 
pas  de  m6me  de  celui  du  cobaye.  Inocule  avec  le  bacille  humain,  le 
cobaye  meurt  invariablcment  avec  des  16sions  tuberculeuses  consi- 
derables du  foie. 

Au  contraire,  inocule  avec  le  bacille  aviaire,  il  r^siste  le  plus 
souvent,  et  son  foie  demeurc  inaltcrc.  Mais  il  n'en  est  pas  loujours 
ainsi  etparfois,  soit  que  l'animal  ait  spontanement  succombe,  soit 
qu'il  ait  et6  sacrifie,  son  foie  se  montre  le  siege,  ou  bien  de  nodules 
fibreux,  v6ritables  tubercules  de  guerison,  ou  bien  de  formations 
cirrhotiques  associees  a  des  lesions  tuberculeuses,  ou  bien  enfin,  de 
veri  tables  abces. 

Chez  trois cobayes,  M.  Gilbert  aeu  l'occasion de  voir  une inoculation 
intraperitoneale  de  tuberculose  aviaire  etre  suivie  du  d6veloppemenl 
d'abces  hepatiques.  Deux  d'entre  eux  etaient  porteurs  d'un  abces 
unique,  atteignant  presque  le  volume  d'une  noix;  cbez  le  troisieme 
existaient  pres  de  vingt  abces,  les  uns  profonds,  les  autres  superfi- 
ciels,  plus  ou  moins  saillants,  ou  meme  pedicules,  allant  des  dimen- 
sions d'un  pois  a  celles  d'une  petite  noisette.  Le  pus  de  ces  abces 
etait  de  consistance  molle  et  de  coloration  jaunatre ;  apres  son 
evacuation  apparaissait  une  membrane  d'enveloppe  enkystante,  blan- 
chatre  et  resistante.  Dans  les  deux  premiers  cas,  l'abces  constituait 
la  seule  16sion  h6patique ;  dans  le  dernier,  le  parenchyme  du  foie 
6tait  en  outre  le  siege  de  granulations  tuberculeuses. 

Parl'examen  microscopique,  Ton  pouvait  reconnaitre  la  structure 
fibreuse  de  la  paroi  des  abces.  Le  pus  y  contenu  ne  montrait  qu'un 
petit  nombre  de  bacilles  de  Koch ;  ce  n'6tait  notamment  qu'au  prix 
de  tros  palientes  recherches  qu'on  pouvait  en  decouvrir  dans  le  pus  des 
abces,  si  bien  que  ceux-ci  auraient  pu  aisement  passer  pour  st6riles. 

Nous  avons  vu  pr6c6demment  que  chez  l'homme,  la  tuberculose 
hepatique  peut  prendre  le  masque  de  l'abces  (Lannelongue).  Nous 
verrons  bientdt  quelle  peut  prendre  aussi  celui  de  la  cirrhose.  Pour 
ces  considerations,  la  r6alisation  cxp6rimentale  de  l'abces  tuberculeux 
et  de  la  cirrhose  tuberculeuse  n'est  peut-etre  pas  denude  d'int6r6t. 

Sans  prejuger  ici  la  pafhog6nie  de  la  cirrhose  tuberculeuse,  nous 
sommes  en  droit  de  dire  en  ce  qui  concerne  l'abces,  clan f  domires 
les  conditions  que  reclame  sa  production  chez  l'animal,  e'est-a-dire 
une  faiblc  virulence  des  bacilles  inocules  pour  respeceexp6rimentee. 
ou  si  Ton  veut  un  6tat  refractaire  relatif  tie  l'espece  exp6riment6e 
pour  les  bacilles  inocules,  que  chez  1'homme,  il  est  vraisemblable- 
ment  la  marque  d'une  tuberculose  attenuee,  soit  en  raison  d  une 
resistance  individuelle  anormalc,  soit  en  raison  d'une  infection  de 
faible  virulence  (Gilbert). 
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De  m6me  que  dans  La  tuberculosc  spontanec  dc  l'homme  et  des 
animaux,  dans  la  Luberculose  inoculec  lcs  lesions  h6patiques  se 
produisent principalerrient  a  la  peripheric des  lobules.  Cela  se  concoil 
aisement,  etanl  donnee  la  disposition  analomique  des  divers  canaux 
parlesquels  les  bacilles  peuvent  p6n6trer  dans  l'intimile  du  foie. 

Lorsque  l'inoculalion  est  faite  dans  les  voies  biliaires,  les  bacilles, 
au  passage,  irritent  Perithelium  qu'ils  franchissent  pour  se  repandre 
et  se  fixer  au  dela.  On  observe  ainsi  des  16sions  d'angiocholite 
catarrhale  et  un  developpement  de  tubercules  dans  la  paroi  conjonc- 
live  des  canaux  biliaires  dans  les  espaces  et  la  portion  peripherique 
des  lobules;  maisleplus  grand nombre  desbacilles  s'arrSte  sans  doute 
dans  la  paroi  des  vaisseaux  biliaires,  car  celle-ci  est  le  principal  siege 
des  granulations.  Les  animaux  sur  lesquels  on  experimente  ne  vivent 
pas  assez  longtemps  pour  que  Ton  puisse  voir  celles-ci  se  ramollir, 
deverser  leur  contenu  dans  la  lumiere  des  canaux  et  donner  ainsi 
naissance  a  des  cavernes  ;  il  est  vraisemblable  que  chez  l'homme  il 
en  peut  etre  autrement,  et  que  les  faits  de  tuberculose  dite  systema- 
tique  des  voies  biliaires  d6coulent  de  leur  infection  ascensionnelle. 
(Gilbert  et  Claude.) 

Lorsque  l'infection  est  pratiquee  par  l'artere  hepatique,  la  paroi 
conjonctive  des  canaux  biliaires,  dont  elle  represente  le  vaisseaii 
nourricier,  est  encore  le  siege  de  lesions  considerables,  si  bien  que 
l'on  peut  6galement  admettre  la  possibilite  d'une  tuberculisation  des 
conduits  de  la  bile  par  cette  voie,  mais  les  espaces  portes,  d'une 
facon  generale,  prennent  une  part  plus  grande  au  processus.  Si  les 
animaux  vivent  assez  longtemps,  d'ailleurs,  les  alterations,  qui  etaient 
pour  ainsi  dire  localises  aux  espaces,  se  generalised,  comme  si  les 
foyers  primitifs  d'inoculation  etaient  l'origine  d'une  infection  nou- 
velle,  et  Ton  constate  l'existence  de  granulations  dans  les  diverses 
parties  du  parenchyme.  (Gilbert  et  Claude.) 

Enfin,  lorsqu'elle  est  faite  dans  la  veine  porte,  les  bacilles,  retenus 
dans  les  capillaires  radies  comme  dans  les  pores  d'un  filtre,  s'arretent 
au  voisinage  des  espaces  oil  le  microscope  les  montre  disposes  en 
files  ou  en  faisceaux. 

Leur  apparence  ne  se  modifie  pas  jusqu'au  quatrieme  jour.  lis  se 
multiplient  alors,  engendrent  des  colonies  qui  devicnnent  plus  nom- 
brcuses  les  jours  suivants,  et,  le  septieme  jour,  selon  MM.  Gilbert  el 
Lion,  le  neuvieme,  d'apres  M.  Yersin,  commencenl  a  naltre  les 
tubercules. 

Le  mecanisme  qui  preside  au  developpement  de  ceux-ci  est  encore 
controvers6;  en  ce  qui  concerne  notamment  la  nature  des  elements 
cellulaires  desquels  ils  derivent,  deux  opinions  sont  en  presence  : 
I  une  vent  qu'ils  precedent  des  el6ments  fixes  du  foie,  I'autre  des 
el6menls  mobiles,  c'est-a-dire  des  leucocytes. 

Le  role  des  61ements  fixes  du  foie  dans  l'6dification  des  tubercules 
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n'avait  ete  qu'enlrevu  par  de  rares  observalcurs,  notammenl  par 
Arnold,  qui  menlionne  la  Iransformalion  frequente  dc  la  couche  epi- 
theliale  des  canaux  biliaires  en  cellules  g6antes,  lorsque  Baumgarten, 
en  1885,  lui  assigna  un  caractere  fondamental.  Intralobulaires,  les 
tubercules,  d'apres  Baumgarten,  se  formeraient  principalenient  par 
la  proliferation  des  cellules  hepatiques,  accessoirement  par  la  multi- 
plication ct  la  transformation  de  l'endothelium  des  capillaires  et  des 
rares  cellules^  fixes  du  tissu  conjonctif  intraacineux;  p6rilobulaires, 
ils  se  developperaient  aux  d6pens  des  cellules  fixes  du  tissu  con- 
jonctif, de  l'endothelium  vasculaire  et  de  l'epithelium  biliaire;  dans 
l'un  et  l'autre  cas,  les  leucocytes  n'interviendraient  que  plus  tard, 
sans  offrir  de  figures  karyokinetiques,  ni  d'accroissement  du  proto- 
plasma;  les  premiers,  d'ailleurs,  ils  seraient  atteints  de  modification 
et  de  degenerescence.  Acceptee  par  M.  Cornil  en  1887  (1),  rejetee  par 
lui  en  1888,  cette  conception  a  ete  admise  et  soutenue  par  Straus  (2), 
qui  a  vu  sur  la  limite  des  tubercules  des  elements  de  transition 
entre  les  cellules  hepatiques  et  les  cellules  epithelio'ides,  dans  les- 
quels  la  solution  iodo-ioduree  montrait  encore  la  «  presence  de  grains 
de  matiere  glycogene  identiques  a  ceux  que  renferment  les  elements 
normaux  du  foie  »  (3). 

L'origine  leucocytaire  des  tubercules,  proclamee  pour  la  premiere 
fois  par  Koch,  a  trouve  dans  M.  Yersin  son  principal  defenseur. 
D'apres  cet  observateur,  parvenus  dans  les  capillaires  hepatiques, 
les  bacilles  cleterminent  la  formation  d'un  petit  coagulum  de 
fibrine  dans  lequel  ils  se  multiplient.  Leurs  colonies  sont  bientdt 
entourees  de  leucocytes  agglom^res  en  nodules,  qui  amenent  la 
dilatation  des  capillaires.  Puis  les  bacilles  se  montrent  inclus  dans 
les  leucocytes,  au  sein  desquels  ils  continuent  a  proliferer  active- 
ment,  et  autour  desquels  se  d6pose  une  petite  coque  de  fibrine  qui 
se  retracte  et  leur  donne  l'aspect  de  cellules  epithelio'ides.  Ces  ele- 
ments n'ont  qu'une  existence  ephemere,  les  bacilles  les  detruisent  et 
redevicnnent  libres.  «  C'est  alors  que  les  leucocytes  reviennent  a  la 
charge,  mais  cette  fois  en  plus  grand  nombre  et  comme  avec  une 
nouvelle  tactique  :  ils  se  massent  en  demi-cercle  aupres  de  la  colonie 
de  bacilles  et  provoquent  la  refraction  de  la  fibrine  et  la  delimita- 
tion du  detritus  granuleux  dans  lequel  se  trouve  la  colonie;  en  un 
mot,  la  cellule  geante  est  formee  ». 

Les  conclusions  de  M.  Yersin  decoulent  de  l'etude  bistologique  du 
foie  de  neuf  lapins  qui,  apres  avoir  subi  le  m6me  jour  rinoculation 
intra veineuse  d'une  culture  de  provenance  bovine,  avaient  616  sacri- 

(1)  ConNiL,  La  karyokinesc  dans  la  tuberculose  (Eludes  sur  la  luberculose,  18S7, 
p.  13). 

(2)  Straus,  Sur  Thistogenise  du  tubcrcule  {Revue  de  In  tuberculose,  1893,  n°  1, 
p.  3). 

(3)  MM.  Brissaud  et  Toupet,  ainsi  que  M.  Pillict,  admettent  dgalement  la  par- 
ticipation des  cellules  hepatiques  a  la  formation  des  tubercules. 
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lies  de  deux  en  deux  jours.  MM.  Gilbert  el  Lion,  donl  les  experiences 
on  I  porle  sur  douze  animaux  qui  avaient  regu,  par  la  voie  inlravei- 
neuse,  de  la  tubcrculose  aviaire,  etqui,  les  uns,  avaienUUe  sacrifies  au 
bout  d'un  ou  plusieurs  jours,  les  autres  abandonnesa  eux-memes,  sont 
arrives  a  des  conclusions  peu  differentes.  lis  estimcnt  loulefois  que 
le  rdle  des  leucocytes  n'est  pas  exclusif,  que  les  cellules  endothe- 
lials prennent  une  cerlaine  part  a  la  formation  des  tubercules,  mnis 
rejettent  l'intervention  des  cellules  hepatiques,  maniere  de  voir  qui 
a  6te  adopt6e  et  developpee  par  M.  Metchnikoff. 

Enfin,  MM.  Gilbert  et  Girode,  ayant  une  fois  encore  repris  l'etude 
de  l'histogenese  des  tubercules  hepatiques  suscites  chez  le  lapin  par 
lmoculation  intraveineuse  de  bacilles  humains,  ont  de  nouveau 
vciifie  l'exactitude  de  la  conception  de  Koch. 

D'apres  ces  auteurs,  les  leucocytes  donnent  essentiellement  nais- 
sance  aux  granulations  tuberculeuses  du  foie.  Sous  l'influence  des 
bacilles,  ils  se  transforment  en  cellules  epithelio'ides  et  en  cellules 
geantes.  On  trouve  tous  les  intermediaires  entre  la  cellule  epithelio'ide 
la  plus  simple,  pourvue  d'un  seul  noyau,  derivant  d'un  seul  leuco- 
cyte, et  les  cellules  geantes,  pourvues  de  noyaux  multiples,  centraux 
ou  le  plus  souvent  peripheriques,  resultant  de  la  coalescence  et  de  la 
fusion  d'un  nombre  plus  ou  moins  grand  d'elements  migrateurs. 

Au  niveau  des  tubercules  naissants,  les  capillaires  se  distendent  et 
les  travees  parenchymateuses  sont  refoulees.  Les  cellules  hepatiques 
se  comportent  de  cliverses  fagons.  Dans  certains  cas,  elles  s'allongent, 
leur  noyau  devenant  ovalaire  ou  non;  leur  protoplasma  s'atrophie, 
ainsi  que  leur  noyau,  qui,  loin  de  se  durcir,  prend  de  plus  en  plus 
faiblement  les  substances  colorantes.  Dans  d'autrcs  cas,  le  proto- 
plasma des  cellules  hepatiques  disparalt  seul ;  les  noyaux  conservent 
leur  forme,  leurs  dimensions  et  leurs  reactions  colorantes  normales. 
Au  milieu  des  tubercules,  on  discerne  pendant  quelque  temps  ces 
noyaux,  qui  se  distinguent  des  autres  noyaux  appartenant  aux  leuco- 
cytes par  leur  diametre  plus  considerable  et  par  leur  teinte  plus 
claire.  II  est  impossible  de  dire  ce  qu'ils  deviennent  ullerieurement 
el  s'ils  disparaissent  par  atrophie,  ou  bien  si,  parmi  les  noyaux  en 
karyokinese  dans  les  tubercules,  il  en  est  qui  en  cmanent. 

Les  cellules  hepatiques  en  karyokinese  peuvent  gtre  Ires  nom- 
breuses  dans  les  foies  tuberculeux  expdrimentaux,  montrant  toutes 
les  figures  de  la  division  indirecte  des  noyaux;  mais  les  rlrmcnls  en 
voie  de  multiplication  sonl  dissemines  dans  toute  l'6tendue  de  Tor- 
gane  el  ne  sont  pas  plus  nombrcux  dans  les  tubercules  que  dans  leurs 
intervalles;  d'ailleurs,  ils  ne  contiennent  pas  de  bacilles. 

Les  cellules  hepatiques  ue  prennent  done  pas  une  part  initiale  a  la 
constitution  des  tubercules,  Geux-ci  sont,  sans  contestation,  fournis 
par  les  leucocytes.  Enserr6es  entre  les  capillaires  ou  se  soul  drvelop- 
pees  Irs  cellules  epithelioides  et  geantes,  les  travees  hepatiques  dis- 
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paraissent  en  grande  parlic  par  atropine,  un  certain  nombrede  noyaux 
cellulaires  toutefois  persislenl  longlenip--,  et  se  perdenl  au  milieu  des 
elements  de  n6oformation  sans  que  Ton  puisse  reconnaltre  leur  des- 
tine ult^rieure. 

Le  r&lc  incontestablemcnt  passif  des  cellules  hepatiques  dans  la 
Lubcrculose  du  foie  provoquee  par  rinoeulation  intravasculaire  d< 
bacilles  specifiques,  se  concoit  aisement,  d'apres  MM.  (Gilbert  et 
Girode,  si  Ton  considere  que,  contre  les  germcs  repandus  dans  le 
sang,  une  double  protection  est  fournic  aux  elements  nobles  du  foie 
par  les  leucocytes  et  les  cellules  endothelials  des  capillaires. 

Si  l'endolhelium  ne  demeure  pas  indifferent  a  la  constitution  des 
lesions,  il  est  certain  que  les  bacilles  se  trouvent  essentiellement  aux 
prises  avec  les  leucocytes.  De  ce  conflit  naissent  les  elements  des 
tubercules  qui  englobent  les  bacilles,  d'une  part,  et,  d'autre  pari, 
etouffent  les  cellules  protegees  contre  les  bacilles,  c'est-a-dire  les 
cellules  hepatiques. 

ETIOLOGIE.  —  SYMPTOMES.  —  TRAITEMENT.  —  La  tuberculose 
du  foie  est  primitive  ou  secondaire. 

Bien  que  nous  ayons  eu  l'occasion  de  la  rencontrer,  notammenl 
chez  un  supplicie,  la  tuberculose  primitive  est,  a  coup  sur,  excep- 
tionnelle. 

II  en  est  autrement  de  la  tuberculose  secondaire,  laquelle  peu( 
succeder  a  toutes  les  localisations  initiales  de  la  tuberculose,  locali- 
sations pulmonaire  et  pleurale,  intestinale  et  p£ritoneale,  genitale  el 
urinaire,  ganglionnaire,  osseuse  et  articulable,  etc. 

Ouelques  observateurs  ont  cherch6  a  fixer  par  la  statistique  le 
degrc  de  frequence  de  la  tuberculisation  du  foie  au  cours  de  la  phtisie 
pulmonaire.  Rilliet  et  Barthez,  ayanl  examine  le  foie  de  312  phtisi- 
ques,  n'y  trouverent  des  tubercules  que  71  fois. 

Quoique  modeste,  ce  chiffre  fut  juge  excessif  par  Cruveilhier,  qui 
contesta  la  nature  tuberculeuse  des  16sions  angiocholitiques  rencon- 
trees  par  Rilliet  et  Barthez  chez  14  sujets.  Louis,  d'apres  Lebert,  sur 
120  autopsies  de  phtisiques,  n'avait  que  2  fois  note  la  presence  de 
tubercules  dans  le  foie,  et  ainsi  1'opinion  s'elablit  que  la  tuberculi- 
sation secondaire  du  foie  dans  la  phtisie  pulmonaire  etait  d  uiu' 
grande  rarete. 

Thaon,  le  premier,  releva  celte  crreur;  arm6  du  microscope,  il 
d6couvrit  dans  le  foie  des  phtisiques  les  granulations  tuberculeuse^ 
minuscules  insoupQonnees  jusqu'alors  et  en  proclama  rexlivmo  fre- 
quence. II  en  avait  conslate  Texistencc  8  fois  sur  10.  Arnold,  puis 
MM.  Brissaud  et  Toupel,  en  trouverent  dans  lous  les  cas,  si  bieii 
qu'acluellement  l'absence  des  tubercules  dans  le  foie  des  phtisiques 
est,  a  juste  titre,  considerec  commc  exceptionnelle. 

LYtge  auquel  se  d6vcloppe  la  tuberculose  influe  dans  une  certaine 
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tnesure  sur  le  type  que  prendront  les  tubercules  secondaires  du  foie, 
e|  il  est  certain  que  les  gros  tubercules,  que  les  tubercules  biliaires, 
les  excavations  tuberculeuses  et  les  abces  tuberculeux  se  rencontrent 
plus  frequemment  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes  et  les  vieil- 
lards.  C'est  pourquoi  sans  doute  Rilliet  et  Barthez,  dont  les  statis- 
tiques  visenl  des  enfants,  avaient,  plus  de  22  fois  sur  100,  rencontre 
ili  s  lesions  tuberculeuses  du  foie,  alors  que  Louis,  qui  observait  des 
adultes  et  des  vieillards,  n'en  avait  pas  note  2  fois  sur  100. 

Dans  la  grande  majorite  des  cas,  les  tubercules  du  foie  ne  tradui- 
sent  leur  developpement  par  aucun  symptdme  appreciable ;  en  d'au- 
tres  termes,  ils  demeurent  latents. 

Quelquefois,  cependant,  ils  amenent  une  legere  hepatomegalie 
accompagnee  de  sensations  douloureuses  dans  l'hypocondre  droit; 
simultanement,  la  rate,  egalement  alteree,  augmente  de  volume  plus 
ou  moins  notablement.  L'ictere  et  Tascite,  meme  a  un  tres  leger 
degre,  sont  exceptionnels. 

A  leur  debut,  les  abces  tuberculeux  du  foie  n'offrent  pas  une  plus 
riche  expression  symptomatique  que  les  autres  modalites  de  la  tuber- 
culose  hepatique.  Mais  bientdt,  dans  leur  progression  vers  l'exterieur, 
ils  occasionnent  de  la  perihepatite,  puis  l'infiltration  de  la  paroi  abdo- 
minale,  ou  se  montrent  des  signes  non  equivoques  d'abces. 

Dans  de  semblables  conditions,  la  laparotomie,  suivie,  s'il  est  utile, 
de  la  resection  du  bord  inferieur  du  thorax,  permettra  d'atteindre  le 
foyer  tuberculeux  hepatique  initial,  qui  devra  etre  ouvert  au  thermo- 
cautere  (Lannelongue). 

LESIONS    PARENCHYMATEUSES    TUBERCULEUSES    DU  FOIE. 

Les  lesions  cellulaires  sont  extremement  frequentes  dans  la  tuber- 
culose  du  foie.  D'une  part,  on  y  peut  observer  Thepatite  paren- 
chymateuse  diffuse  ou  nodulaire;  d'autre  part,  la  degenerescence 
hyaline,  la  necrose,  les  degenerescences  graisseuse,  amylo'ide  et 
pigmciitaire. 

Chacune  de  ces  alterations  peut  se  produire  isolement,  a  un  degre 
plus  ou  moins  notable ;  ou  bien,  au  contraire,  elles  peuvent  s'associer 
les  unes  avec  les  autres,  realisant  des  lesions  tuberculeuses  mixtes  du 
parenchyme,  et  ainsi  voit-on  souvent  se  juxtaposer  l'hepatite  paren- 
chymateuse  et  la  degenerescence  graisseuse,  celle-ci  et  la  degtindres- 
cence  amylo'ide,  etc. 

La  degenerescence  hyaline  tuberculeuse,  mentionnee  par  M.  Pilliet, 
la  nttcrose  tuberculeuse,  6tudi6e  par  ce  meme  auteur  et  par  M.  Le- 
redde,  la  degenerescence  pigmentaire  tuberculeuse,  signage  par 
M.  Pilliet  et  par  M.  Brault,  se  presentcnt  avec  le  caractere  de  lesions 
restreintes  ou  au  contraire  fort  6tcndues  et  susceptibles  de  joucr  un 
rdle  clinique;  toutcfois,  leur  importance  est  loin  drgaler  cclle  des 
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hepalites  parenchtjmaleuses,  ainsi  que  des  degdnerescences  graisseuse 
et  amylo'ide  tuber caleuses,  auxquelles  nous  consacrerons  ici  de  courts 
chapitres,  renvoyant,  pour  plus  de  derails,  aux  pages  que  nous 
avons  accordees  aux  lesions  parenchymalcuses  du  foie  en  gendral. 
HEPATITES  PARENCHYMATEUSES  TUBERCULEUSES.  —  Hepatite 

parem-liymatcuse  tuberculeuse  dilluse.  —  L'hepatile  paren- 
chymateuse  diffuse,  peu  signaled  jusqu'a  present,  peut  se  rencontrer 
dans  la  luberculose,  quoi([ue  plus  rarement  que  la  forme  nodulaire. 
Nous  en  citerons  comme  exemple,  un  eas  de  M.  Gilbert,  d'ailleurs, 
impur,  car,  a  l'hepatite  parenchymateuse,  s'associaiL  la  degen6res- 
cence  graisseuse,  rapporte  en  resum6  par  M.  Surmont,  et  observe 
chez  un  tuberculeux  de  trente-quatre  ans,  chcz  lequel  on  avait  remar- 
que  pendant  la  vie  du  ballonnement  du  ventre,  de  l'ascile,  quelques 
veines  sous-cutanees  abdominales  volumineuses  et  surtout  une 
augmentation  tres  consid6rable  de  la  toxicit6  urinaire.  A  l'autopsie, 
foie  gras  de  2100  grammes,  ayant  donne  a  l'examen  histologique 
(Gilbert)  les  resultats  suivants  :  les  espaces  portes  sont  infillres  de 
cellules  rondes ;  le  pole  peripherique  des  trav6es  hepatiques  est 
infiltre  de  grosses  goutlelettes  graisseuses;  dans  le  resle  de  leur 
etendue,  les  travels  hepatiques  sont  le  siege  d'une  multiplication 
cellulaire  tres  active  ;  aux  cellules  hepatiques  normales  se  sont  subs- 
tilues  de  petits  elements  pauvres  en  protoplasma,  a  noyaux  vivement 
teintes  par  le  carmin  et  rii^matoxyline ;  de  petits  ilols  parenchy- 
mateux  cependant  subsistent,  qui  offrent  des  caracteres  histologiques 
normaux.  Le  foie  est  done  atteint  de  degenerescence  graisseuse  et 
d'hepatite  parenchymateuse  diffuse.  II  ne  contient  pas  de  tubcrcules. 
Colore  par  la  methode  d'Erlich,  il  ne  montre  point  de  bacilles  de 
Koch. 

Hepatite  nodulaire  tuberculeuse.  —  On  sait  que  e'est  a 
Kelsch  et  Kiener  (Arch,  de  physiol.,  1878  et  1879)  qu'est  duo  la 
premiere  description  de  cette  lesion.  M.  Sabourin,  en  1880,  la  d6crit 
pour  la  premiere  fois  dans  trois  observations  de  cachexie  tuberculeuse. 
Hanot  et  Gilbert,  en  1889,  lui  reservent  une  place  «  parmi  les  formes 
de  la  luberculose  h6patique  ».  MM.  Dallemagne  el  Ghauffard  out 
confirms  son  existence. 

Dans  la  tuberculose,  on  a  trouve  l'hepalite  nodulaire  soit  associcc 
pour  une  part  minime  aux  diverses  formes  de  tuberculose  hepatique, 
surtout  dans  la  cirrhose  tuberculeuse,  soit  repr6sentanl  d  ime  fa(jon 
|)icsque  exclusive  tout  le  processus  anatomique.  On  no  l  a  retrouv6e 
jusqu'ici  ni  dans  les  foies  tuberculeux  exp6rimentaux,  ni  duns  les 
foics  des  animaux  devenus  spontanrmcnt  tuberculeux  Cadiol  el 
Gilbert). 

Pour  M.  Sabourin,  l'h6patite  nodulaire  serait  cons6cutive  la 
retention  biliaire,  dontle  retentissement  en  amonl  amenerail  rhyper^ 
trophic  des  trabecules  du  centre  du  lobule  biliaire  de  cet  auleur  et 
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i'atrophie  des  trabecules  peripheriques;  cello  thoorie  accorde  a  la 
retention  biliaire  une  importance  que  rexamen  niicroscopique  ne 
confirme  pas.  M.  Dallemagne  y  voit  une  reaction  inflammatoire  de 
Perithelium  trabeculairo  devant  un  agent  apporte  par  les  canaux 
biliaires.  M.  Maeaigne  Tatiribue,  comme  Kelsch  et  Kicner,  a  un 
processus  inflammatoire  et  y  voit  Tun  des  modes  de  la  reaction  du 
foie  contre  I'infection  tuberculeuse.  II  est  difficile  de  se  prononccr  a 
Pheure  actuelle  sur  ccs  theories  de  la  formation  histologique  de 
l'hepatite  nodulaire  tuberculeuse  qui  n'est  pas  encore  61ucidee,  mais 
dont  la  constatation  dans  l'impaludisme,  la  syphilis,  certains  cas 
d*alcoolisme,  rend  peu  probable  l'origine  biliaire.  II  reste  a  deter- 
miner pourquoi  l'hepatite  nodulaire  ne  se  retrouve  pas  dans  tous  les 
foies  tuberculeux,  alors  qu'elle  en  constitue  quelquefois  la  lesion 
unique.  S'agit-il  d'une  infection  secondaire?  d'une  infection  par  le 
bacille  de  Koch  modifie?  d'un  6tat  pr6alable  de  la  trav6e  hepatique  la 
rendant  plus  particulierement  vulnerable?  Autant  de  questions  non 
encore  resolues  a  l'heure  actuelle. 

Rarement  hypertrophic,  habituellement  de  volume  normal,  le  foie 
est  un  peu  atrophic"  quand  il  existe  un  degre  marque  de  sclerose 
concomitante.  Sa  forme  est  reguliere,  sa  surface  chagrinee  et  par- 
semee  de  granulations  jaune  rose  pale,  de  dimensions  variables, 
depuis  une  tete  d'epingle  jusqu'a  une  noisette,  assez  rares  a  la  face 
inferieure,  plus  nombreuses  sur  la  face  superieure  oil  elles  man- 
quent  cependant  en  plusieurs  endroits  sur  une  etendue  de  plusieurs 
centimetres  carres.  Les  unes  affleurent  la  surface,  les  autres  y  font 
un  relief  toujours  peu  accuse;  leur  paleur  contraste  avec  la  teinte 
foncee  de  l'organe.  Sur  la  coupe,  le  parenchyme  rouge  sombre  est 
infiltre  de  granulations  pales,  le  plus  souvent  presque  confluentes, 
ayant  presque  deux,  quelquefois  quatre  centimetres  de  diametre, 
avec  un  contour  irregulierement  festonne  qui  indique  qu'elles  sonf 
•constitutes  par  des  agglomerations  de  granulations  plus  petilcs 
encore,  separees  les  unes  des  autres  par  des  lignes  courbes  rostes. 
D'ailleurs,  les  caracteres  macroscopiques  varienf  scion  que  Fhepatite 
parenchymateuse  nodulaire  est  associee  a  la  cirrhose,  aux  degene- 
rescences  graisseuse  ou  amylo'ide.  D'ordinaire,  la  rate  est  volumi- 
neuse,  diffluente,  et  les  reins  presentent  les  caracteres  de  la  nephrite 
epith61iale  < I i fTusc ;  le  plus  souvent  aussi,  les  ganglions  du  hile  du 
foie  et  <ln  mesentere  sont  tumefies,  indures,  pr6sentant  quelquefois 
des  granulations  grises  ou  des  tubercules  miliaircs. 

A  rexamen  microscopiquc,  la  configuration  des  nodules  est  indi- 
qu6e,  non  par  une  coloration  differente,  mais  par  la  disposition  spe- 
ciale  des  trav6es  h6patiques  (Voy.  le  chapitre  des  Idsions  parenchy- 
mateuses  du  foie).  La  topographic  des  nodules  n'est  pas  toujours 
tres  nette;  certains  d'entreeux,  prenant  une  extension  plus  conside- 
rable, deferment  les  autres.  Sur  certains  foies,  les  nodules  ne  soul 
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separes  que  par  les  capillaires  dilates;  sur  d'autres,  ils  sont  separes 
pardcs  tractus  sclereux  plus  ou  moins  epais.  Quand  l'hepatite  nodu- 
laire  s'accompagne  de  degenerescence  graisseuse,  celle-ci,  irregu- 
lierement  distribute,  semble  avoir  son  maximum  dans  les  zones 
hepatiques  periportalcs.  La  degen6rescence  amylo'ide  pr6sente  la 
m6me  disposition.  Parfois  certains  nodules  sont  en  n6crobiose. 

Nous  n'avons  pas  a  rappeler  ici  l'etat  des  cellules  et  des  trabe- 
cules des  foyers  d'hepatite. 

L'h6patite  nodulaire  ne  s'accompagne  pas  toujours  de  tubercules; 
quand  ceux-ci  existent,  ils  sont  gen^ralement  pclits  et  situes,  soit  en 
plein  nodule,  soit  a  la  p6ripherie,  soit  dans  le  tissu  sclereux.  Qui  ]- 
ques-uns  montrenl  une  ou  deux  cellules  g6antes;  ils  sont  d'ordinaire 
enloures  d'une  couche  de  cellules  hepatiques  graisseuses. 

Sur  certaines  coupes,  l'espace  porte  n'est  pas  modifie;  sur  d'autres 
il  est  infiltre  d'amas  de  jeunes  cellules  ou  transformed  en  une  plaque 
de  sclerose  envoyant  des  prolongements  entre  les  fentes  et  autour 
des  nodules,  auxquels  il  forme  comme  une  coque  fibreuse;  il  ya 
souvent  un  peu  d'angiocholite  et  de  periangiocholile  ou  de  periphl6-> 
bite  et  d'endophlebite  portes,  mais  ces  lesions  peuvent  manquer. 

L'affection  debute  chez  des  sujets  atteints  de  phtisie  commen- 
gante  ou  indemnes  de  lesions  pulmonaires,  par  des  troubles  gastro- 
intestinaux  imporlants;  l'appelit  diminue,  les  digestions  deviennent 
difficiles,  s'accompagnent  de  tympanisme  avec  constipation  rebelle. 
Le  foie  est  indolore  ou  peu  douloureux  spontanement  et  a  la  pres- 
sion,  de  volume  normal  ou  plus  souvent  un  peu  diminue. 

Quelqucfois  on  note  un  peu  de  pigments  biliaires  dans  les  urines 
et  un  leger  subictere;  chez  deux  malades  de  Hanot  et  Gilbert,  l'uro- 
bilinurie  manquait  dans  les  premiers  temps  de  la  maladie;  elle  exis- 
tait  dans  tous  lesautres  cas,  ainsi  que  Talbuminurie.  L'hypoazoturie, 
la  glycosurie  alimentaire  atteignent  des  proportions  notables.  La 
rate  est  hypertrophice ;  dans  un  cas,  Hanot  et  Gilbert  ont  vu  de  l*a- 
cholie  pigmentairc  chez  un  malade  dont  le  sang  contenait  des  henia- 
ties  a  noyaux  multiples.  L'examen  du  sang  indique  d'ordinaire  une 
anemie  marquee. 

Bientdt  le  tympanisme  augmente,  devient  permanent,  il  s'y  ajoule 
une  ascite  qui  atteint  des  proportions  considerables  avec  d<  \<  - 
loppement  anormal  tres  accuse  des  veines  sous-cutanees  abdonii- 
nales. 

La  fievre,  mediocre  au  debut,  va  s'accusant;  Telal  general  s'ag- 
grave.  Pendant  que  les  signes  thoraciques  s'etendent,  ramaigrisse^ 
ment  fait  de  rapides  pr'ogres.  Lc  purpura,  des  6pistaxis  apparaissent; 
la  peau  est  subict6rique,  la  face  bouffie,  les  bras  d6charn6s,  le  venire 
liimelie  par  lc  tympanisme  ct  I'ascite,  les  jamb.es  tBd6mati6es;  la 
langue  est  rouge  el  seche;  le  malade  abattu,  typhis^,  succombe  dans 
le  coma,  a  moins  qu'il  nesoil  enleve  par  une  complication  Lntercur- 
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rente  ou  par  les  Lesions  pulraonaires  predominates.  L'hepatite 
nodulaire  dure  derquatre  a  dix  mois. 

Le  pronostie  de  l'hepatite  nodulaire  est  fatal;  la  marche  de  l'affec- 
lion  est  subaigue,  intermediaire  entre  celle  de  la  cirrhosc  lubercu- 
leuse  simple  et  celle  de  la  cirrhose  hypertrophique  graisseuse. 

Le  diagnostic  ne  se  pose  guere  qu'avec  la  cirrhose  alcoolique  dans 
les  cas  a  marche  lente,  mais  l'etat  general,  la  fievre,  la  marche,  suf- 
fisent  d'ordinairea  faire  penser  a  une  hepatite  infectieuse  plutot  que 
toxique;  la  nature  de  l'inf'ection  sera  soupQonn6e  si  le  malade  pr6- 
sente  par  ailleurs  des  signes  de  lesions  pulmonaires.  II  faut  se 
rappeler  que  les  lesions  pulmonaires  peuvent  etre  peu  accusees  et 
passer  inapergues. 

DEGENERESCENCE  GRAISSEUSE  TU BERCU LEUSE.  —  De  toules  les 

alterations  cellulaires  du  foie  tuberculeux,  la  plus  importante  sans 
conteste  est  la  degenerescence  graisseuse.  A  cote  des  lesions  oil  il 
s'agit  de  degenerescence  graisseuse  proprement  dite,  il  en  faut  faire 
inlervenir  d'autres,  extremement  nombreuses,  oil  n'existe  qu'une  sur- 
charge graisseuse  des  elements  trabeculaires.  Cette  alteration  cellu- 
laire  etant,  on  le  sait,  compatible  pendant  longtemps  avec  un  bon 
fonctionnement  relalif  de  l'element  atteint,  se  rencontre  souvent 
chez  des  tuberculeux  dont  les  alterations  hepatiques  sont  restees 
latentes  pendant  la  vie. 

Toutefois,  il  convient  de  se  rappeler  que  des  faits  oil,  a  un  examen 
clinique  superficiel,  le  foie  parait  intact,  revelent  a  la  recherche 
attentive  des  signes  de  l'insuffisance  hepatique,  des  troubles  fonc- 
tionnels  parfois  notables,  en  particulier  de  l'urobiline  dans  l'urine, 
un  abaissement  marque  du  taux  de  l'uree,  des  feces  peu  chargees  de 
bile,  et  une  glycosurie  alimentaire  facile. 

Nous  n'avons  pas  a  decrire  ici  l'aspect  special  des  cellules  atteintes 
de  degenerescence  graisseuse  ou  de  steatose  simple.  Les  details 
consacr6s  a  ces  alterations,  soitau  chapitre  des  alterations  parenchy- 
inateuses  du  foie,  soit  aux  formes  ci-apres  decrites  de  la  tuberculose 
h6patique,  sont  suffisants.  Pour  ce  qui  est  de  la  surcharge  graisseuse, 
nous  ne  rappellerons  ici  que  ce  qui  a  trait  a  sa  localisation  speciale 
qui  est  eminemment  caracteristique.  Ainsi  que  Font  montre  diffe- 
rents  auteurs,  et  en  particulier  Hanot  et  Lauth,  toute  l'histoire  an;i- 
tomique  de  cetle  lesion  est  dominee  par  la  localisation  speciale  de  la 
graisse,  1°  autour  des  tubercules,  2°  autour  des  espaces  portes.  La 
premiere  de  ces  localisations  est  si  caracleristique  que  Ton  pourrail, 
au  dire  de  Hanot  et  Lauth,  decrire  aux  tubercules  du  foie  une  zone 
supplementaire  formee  des  v6sicules  ^raisseuses  qui  les  bordent  a 
leur  periph6rie.  La  seconde  localisation  s'observe  dans  I'infiltration 
graisseuse;  on  voit,  dans  ce  cas,  la  metamorphose  adipeuse  debuter 
dans  les  cellules  de  la  periph6rie  des  lobules,  autour  des  espaces 
portes,  et  de  la  gagner  de  plus  en  plus  vers  le  centre  qu'elle  n'atteint 
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que  dans  les  cas  oil  tout  le  parenchyme  est  envahi.  Dans  les  cas 
moyens  le  lobule  h6patique  est  entoure  d'une  couronne  continue  de 
vesicules  adipeuses  developp£es  le  long  des  fissures. 

L'eAolution  nodulaire  graisseuse  de  M.  Sabourin,  dont  nous  avon>- 
parl6  deja,  est  une  forme  rare. 

Autant  la  degenerescence  graisseuse  est  commune  dans  la  phtisie 
humaine,  autant  elle  est  rare  chez  les  animaux  qui  deviennent 
spontanement  tuberculeux.  MM.  Cadiot  et  Gilbert  n'en  ont  pas  note 
d'exemple  chez  le  boeuf,  le  cheval,  le  singe  et  le  cobaye  et  sur  '.VI  foies 
de  chien  studies  n'en  ont  que  dans  3  cas  releve  Tcxistence.  Dans 
Tun,  elle  occupait  exclusivement  les  cellules  hepatiques  placees  au 
contact  de  gros  tubercules;  dans  un  autre  elle  alTectait  les  cellules 
contigues  aux  espaces  portes  ;  dans  le  troisieme  elle  frappait  la 
totality  du  parenchyme  hepatique.  II  est  possible  d'ailleurs  de  realiser 
experimentalement  chez  les  animaux  de  laboratoire  la  degenerescence 
graisseuse  du  foie  par  I'injection  de  cultures  tres  virulentes. 

DEGENERESCENCE  AMYLOIDE  TUBERCULEUSE.  —  On  admet  gene- 
ralement  que  la  phtisie  chronique  avec  dilatation  bronchique  et 
cavernes  est  seule  productrice  de  degenerescence  amylo'ide.  En  fait, 
Hanot  et  Gilbert  n'ont  jamais  rencontre  la  degenerescence  amylo'ide 
dans  les  tuberculoses  hepatiques  aigues ;  ils  Font  trouvee  associee  a 
l'hepatite  nodulaire,  a  la  cirrhose,  a  la  degenerescence  graisseuse ; 
enfin  dans  5  cas,  ils  l'ont  rencontr^e  representant  a  elle  seule  presque 
toute  la  manifestation  hepatique  de  la  tuberculose.  II  s'agissait  dans 
ces  cas  de  tuberculeux  a  cavernes  ages  de  vingt,  vingt-deux,  vingt- 
sept,  trente-sept,  quarante-sept  ans,  dont  l'un  avait  eu  anterieure- 
ment  la  syphilis. 

Sur  des  coupes  colorees  au  violet  de  methyle  B,  un  grand  nombre 
de  capillaires  presentent  la  degenerescence  amylo'ide  sous  forme  de 
blocs  intracapillaires  ou  de  petits  amas  intraparietaux ;  on  trouve 
aussi  des  plaques  situees  par  places  dans  le  lobule,  surtout  au  voisi- 
nage  des  grands  espaces  vasculaires  porte  et  sus-hepatique. 

A  une  periode  plus  avancee,  des  travees  hepatiques  entieres,  en 
plus  ou  moins  grand  nombre,  ont  disparu,  perdues  dans  une  masse 
amorphe  qui  presente  les  reactions  de  la  degenerescence  amylo'ide ; 
celle-ci  se  retrouve  alors  meme  sur  les  gros  vaisseaux. 

Les  cellules  hepatiques,  tantot  sont  sensiblement  intactes,  tantdt 
sont  infiltrees  de  granulations  graisseuses,  proteiques,  pigmentaires, 
tantot  atrophiees,  tantdt  hypertrophiees  et  presentant  plusieurs 
noyaux.  On  ne  trouve  pas  de  lesions  amyloi'des  sur  les  ramifications 
biliaires. 

Dans  quatre  de  ces  cas,  il  y  avait  des  tubercules  hepatiques  deve- 
lopp<§s  meme  clans  la  masse  amylo'ide;  dans  le  cinquieme  ils  faisaienl 
totalement  defaut. 

La  degenerescence  amylo'ide  du  foie  n'est  done  pas  necessairement 
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Jiee  a  la  presence  des  tubercules.  Elle  r6sulle  probablement  alors  de 
Taction  de  toxines,  soil  de  Loxine  Luberculeuse,  soil  d'une  autre 
toxine  produite  par  une  infection  concomitante. 

II  est  impossible  a  l'heure  actuelle  d'elablir  la  symptomatologie 
propre  de  la  d6g6n6rescence  amylo'ide  tuberculeuse. 

Parmi  les  formes  anatomiques  interessantes  des  degenerescences 
tuberculeuses  du  foie,  il  faut  citer  celles  dans  lesquelles  la  degen<;- 
rescence  graisseuse  et  la  degenerescence  amylo'ide  s'associent,  de 
telle  fagon  que  dans  les  lobules,  la  region  centrale  restant  intacte,  la 
zone  peripherique  etant  infiltree  de  graisse,  il  se  produit  dans  la 
zone  moyenne  intermediaire  une  degenerescence  amylo'ide  :  ainsi 
prend  naissance  une  sorte  de  foie  en  cocarcle,  que  les  colorations 
appropriees  mettent  bien  en  evidence. 

Chez  les  animaux  devenus  spontanement  tuberculeux,  la  degene- 
rescence amylo'ide  du  foie  est  encore  plus  rare  que  la  degenerescence 
graisseuse,  puisque  MM.  Cadiot  et  Gilbert  ne  Tont  pas  une  seule  fois 
rencontree.  Rappelons  cependant  que  les  tubercules  du  faisan 
subissent  eux-m6mes  la  degenerescence  amylo'ide  (Cadiot,  Gilbert  et 
Roger). 

CIRRHOSE    TUBERCULEUSE    SIMPLE  (1). 

HISTORIQUE.  —  Les  premiers  auteurs  qui  releverent  la  coexistence 
<le  la  tuberculose  et  de  la  cirrhose,  ou  bien  n'y  attacherent  pas  d'im- 
portance  (Rilliet  et  Barthez)  ou  bien  n'y  virent  qu'une  coincidence 
accident  elle  (Frerichs).  La  peritonite  tuberculeuse  dans  la  cirrhose 
■du  foie  avait  deja  £te  signalee  en  particulier  par  Rokitansky  et 
O.  Forster,  et  Ton  considerait  habituellement  le  role  de  la  tubercu- 
lose dans  la  cirrhose  comme  se  bornant  a  la  propagation  de  rinflam- 
mation  peritoneale  au  tissu  conjonctif  du  foie,  le  long  des  veines  de  la 
capsule  de  Glisson.  Cette  opinion  a  ete  encore  confirmee  par 
Wagner  qui  admet  un  rapport  de  cause  a  effet  entre  la  peritonite 
tuberculeuse  et  la  cirrhose  hepatique.  Pourtant  Lebert  avait,  dans  la 
tuberculose,  fait  un  groupe  particulier  de  foies  gras,  consistants  et 
fermes,  a  fort  devcloppement  de  la  charpente  connective.  Lebert 
avait  trouv6  chez  des  tuberculeux  20  cas  d'hepatite  interstitielle 
dont  12  avec  graisse,  8  sans  graisse;  il  admet  que  Fhepatite  peul 
s'accuser  jusqu'a  constituer  une  veritable  cirrhose  qu'il  aurait  vue 
aussi  chez  des  animaux  devenus  tuberculeux  par  inoculation.  On 
peut  ajouter  aux  notions  precedentes  la  constatation  par  MM.  Herard 
et  Cornil  dans  le  foie  des  tuberculeux  «  d'une  d6g6ne>escence  grais- 
seuse des  cellules  avec  hypertrophic  du  tissu  conjonctif  des  lobes  », 
et  la  description  par  Ziegler,  dans  la  tuberculose  miliaire  du  foie, 
d'une  forme  d'hyperplasie  diffuse  avec  bandes  conjonctives  plus  ou 

0)Ce  chapitre  a  616  rddige  d'apris  des  notes  incidites  de  Hanot  et  Gilbert. 
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moins  Tories  traversant  lc  parenchyme  el  scmees  de  tubercules. 

Brieger,  puis  Frsenkel  signalent  la  cirrhose  hepatique  chez  des 
tuberculeux  atteints  ou  non  dc  peritonite,  el  ce  dernier  auteur 
assure  qu'il  a  rencontre  k  plusieurs  reprises,  dans  des  foies  de  tuber- 
culeux, une  ebauche  de  cirrhose  a  la  fois  periportale  cl  perisus- 
hepalique;  il  dit  aussi  qu'on  a  constate  souvonl  un  enorme  develop- 
pement  de  tissu  conjonclif  chez  des  lapins  el  des  cobayes  inocul6s 
experimentalement.  Aussi  arrive-t-il  k  celle  conclusion  qu'il  exisle 
une  forme  tuberculeuse  d 'hepatite  interslilielle  qui  peut  se  d6ve- 
lopper  sans  peritonite  concomitanle.  En  realite,  la  question  des 
rapports  de  la  cirrhose  et  de  la  tuberculose  s'est  posee  a  propos  de 
la  cirrhose  hypertrophique  graisseuse  (Hutinel,  Sabourin,  1881),  que 
nous  reverrons  plus  loin,  et  a  propos  de  la  cirrhose  vulgaire  dont 
nous  nous  occuperons  ici. 

C'est  Moore  (Medical  Times,  1881),  dont  le  travail  est  anterieur 
d'un  an  a  celui  de  Frsenkel,  qui  parait  avoir  ete  le  premier  a  admetlre 
que  la  tuberculose  est  capable,  non  seulementde  produire  des  tuber- 
cules dans  le  foie,  mais,  en  tant  que  maladie  generate,  d'amener 
la  sclerose  de  l'organe,  et  il  publie  a.  l'appui  de  cette  opinion  des 
observations  d'enfanls  tuberculeux  non  alcooliques,  atteints  de 
cirrhose  atrophique  avec  ascite  et  presenlant  a  l'autopsie  un  foie 
dur  et  relracte.  Depuis  lors,  plusieurs  auteurs  anglais  ont  publie  des 
observations  semblables,  et  apres  eux  un  certain  nombre  de  mede- 
cins,  parmi  lesquels  Hebrard,  Laure  et  Honnorat,  des  premiers  en 
France,  ont  deiendu  l'existence  de  la  cirrhose  tuberculeuse,  particu- 
lierement  chez  l'cnfant.  Pourtanl,  beaucoup  de  ces  travaux  et  la 
these  de  Lauth  se  rapportent  plus  specialement  a  la  cirrhose 
graisseuse.  Le  cas  publie  en  1887  par  MM.  Brissaud  et  Toupet  est 
encore  un  exemple  de  tuberculose  du  foie  avec  cirrhose  tuberculeuse 
dans  lequel  les  lobules  gras  sont  separes  par  du  tissu  sclereux  en 
rapport  avec  des  tubercules  en  voie  de  transformation  fibreuse. 

En  1888,  au  Congres  de  la  tuberculose,  Hanot  affirrnait  hau le- 
nient le  pouvoir  sclerogene  du  tubercule,  d'autant  plus  facile  a 
admeltre  que,  selon  la  tres  juste  remarque  de  Thaon,  la  syphilis 
jouit  d'un  pouvoir  analogue.  En  1889  Hanot  et  Gilbert  reservent  a 
la  cirrhose  une  place  parmi  les  formes  de  la  tuberculose  hepatique. 
M.  Pillietadmet  la  realite  de  son  existence,  disculee  par  M.  Dallemagne 
en  ce  qui  concerne  la  cirrhose  typique  eludiee  ici,  et  M.  Chauffard, 
lout  en  admetlant  sa  realite,  croit  que  chez  l'homme  Taction  de 
l'alcoolisme  vient  souvent  s'adjoindre  a  cello  de  la  tuberculose  et 
la  faciliter.  Hanoi  decrit  chez  des  tuberculeux  une  cirrhose  capi- 
tonn6e  qui  se  developpe  sur  des  foies  lobules  par  malformations 
congenilales,  et  ainsi  se  complete  petit  a  petit  l'histoire  clinique 
dc  la  cirrhose  tuberculeuse. 

L'existence  dc  la  cirrhose  tuberculeuse,  affirmee  par  les  observa- 
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lions  cliniques  prec6dcntes,  so  trouvait  d6montree  au  resle  par  la 
medecine  experimentale  eL  comparcc.  En  181)0,  Hanot  et  Gilbert 
prescntent  a  la  Sociele  dc  biologie  une  note  sur  la  cirrhose  tubercu- 
leuse exp6rimentale.  M.  Pillict  confirme  ces  resultats  et,  en  189-2, 
Hanot  et  Gilbert  relatent  un  nouvel  cxemplede  cirrhose  tubcrcnleuse 
experimentale,  fait  confirm^  depuis  par  MM.  Widal  et  Bezancon, 
Haushalter.  Enfin  recemment,  MM.  Cadiot  et  Gilbert  ont  demontre 
la  possibility  du  developpement  d'une  cirrhose  hepatique  chez  les 
animaux  devenus  spontanement  tuberculeux.  L'existence  de  la  cir- 
rhose tuberculeuse  est  done  aujourd'hui  bien  demontree  par  la 
medecine  humaine,  experimentale,  comparee.  Nous  aurons  a  etudier 
plus  loin  le  mecanisme  de  sa  genese  ;  il  a  suffi,  dans  cet  historique, 
de  rappeler  les  travaux  sur  lesquels  est  basee  la  preuve  de  son 
existence. 

ETIOLOGIE  ET  PATHO GENIE.  —  La  cirrhose  tuberculeuse  a  des 
caracteres  anatomiques  speciaux  que  nous  exposerons  plus  loin.  On 
la  rencontre  chez  des  sujets  chez  lesquels  il  est  impossible  d'attri- 
buer  la  moindre  part  d'influence  a  l'alcool.  II  est  hors  de  conteste 
cependant  que  1'impregnation  du  foie  par  l'alcool  transforme  l'or- 
gane  en  un  lieu  de  moindre  resistance  favorable  a  l'eclosion  des 
lubercules.  Toutefois,  dans  les  observations  de  Hanot  et  Gilbert, 
la  luberculose  vient  rarement  augmenter  et  aggraver  une  cirrhose 
alcoolique  confirmee ;  le  plus  souvent  elle  determine  une  cirrhose 
slrictement  specifique,  meme  chez  les  individus  ayant  abuse  de  bois- 
sons  alcooliques.  II  semble  que  le  foie,  amoindri  par  l'alcool,  soit 
transforme  par  la  tuberculose  chez  les  individus  predisposes,  avant 
que  la  cirrhose  alcoolique  proprement  dite  n'ait  eu  le  temps  de 
s'effectuer. 

On  a  deja  vu  que  les  tubercules  du  foie  peuvent  ne  s'accompagner 
d'aucune  reaction  sclereuse.  Pourquoi  celle-ci  existe-t-elle  dans 
certains  cas?  Cela  tient-il  a  l'existence  d'alcoolisme  concomitant? 
mais  celui-ci  manque  une  fois  sur  trois  au  moins ;  a  l'existence  d'ulc6- 
rations  intestinales  tuberculeuses?  e'est  possible,  mais  nous  savons  que 
les  bacilles  peuvent  traverser  une  muqueuse  saine  ;  a  une  resistance 
originelle  plus  grande  du  tissn  hepatique?  ce  facteur  doit  avoir  une 
certaine  influence;  a  une  integrite  parfaite  jusque-la  de  rorgam^ ? 
en  analysant  les  observations  a  ce  point  de  vue,  il  semble  que  dans 
les  cas  de  cirrhose  tuberculeuse  on  trouve  assez  souvent  not6el'exis- 
Ifiice  de  lesions  h6patiques  anterieurcs  ou  concomitantes.  Peut-6tre 
csl-cc  pour  cette  raison  (pie  l'hepatitc  tuberculeuse  est  a  pen  pres 
;nis^i  fr6quente  chez  les  femmes  <juc  chez  les  hommes,  la  lithiase 
biliaire  compensant  chez  ellcs  la  moindre  frequence  de  I'alcoolisme. 
II  faut  enfin  faire  intervenir  l'existence  si  frequente  chez  les  tuber- 
culeux des  [roubles  dyspeptiques  donl  le  r6le  cirrhogene  est  au- 
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jourd'hui  connu.  On  peut  supposcr  que  les  variantes  anatomo- 
pathologiques  du  foie  tuberculcux  son!  subordonnees  en  partie  au 
degre  d'integrite  de  l'organe  au  point  de  vue  de  ses  fonctions  anli- 
toxiques  cl  antimicrobiennes. 

La  raisoD  pour  laquellc  la  tnberculose  produiL  dans  certains  cas  la 
sclerose  hepatique  et  dans  d'aulres  l'hepatite  parenchymateuse,  peut 
se  chercher  soit  dans  l'intensit6  variable  du  degre  de  virulence  du 
microbe,  soit  dans  l'etat  anterieur  de  l'organe,  soit  aussi  dans 
l'association  a  l'infection  tuberculeused'autres  infections  secondaires. 
De  fait,  l'hepatite  tuberculeuse  aigue  parenchymateuse  coincide 
d'ordinairc  avec  la  tuberculose  aigue,  et  la  cirrhose  tuberculeuse 
proprement  dite  avec  la  tuberculose  chronique,  ce  qui  revient  a  dire 
que  l'hepatite  tuberculeuse  parenchymateuse  est  plus  frequente  chez 
les  enfants,  l'hepatite  tuberculeuse  interstitielle  chez  les  adulles  et 
les  vieillards.  La  congestion  d'origine  cardiaque  (Lauth),  l'atherome 
generalise,  specialement  l'atherome  de  l'artere  hepatique,  paraissenl 
avoir  un  rdle  predisposant. 

Les  effets  diffcrents  exerces  sur  le  foie  du  cobaye  par  les  inocula- 
tions de  tubercule  humain  et  de  tubercule  aviaire  sont  propres  a 
jeter  quelque  lumiere  sur  une  question  aussi  delicate.  L'infection 
du  cobaye  par  le  bacille  humain  est  constamment  suivie  de  lesions 
hepatiques.  La  sclerose  peut  ne  prendre  aucune  part  dans  ces 
lesions,  et  lorsqu'elle  intervient,  elle  n'existe,  sauf  exception,  qu'a 
l'etat  d'ebauche.  Tout  aulres  sont  les  consequences  de  l'inocula- 
tion  au  cobaye  de  la  tuberculose  aviaire.  Dans  la  majorite  des  cas, 
le  foie  ne  presente  aucune  alteration.  Quelquefois  il  est  le  siege 
de  granulations  discretes  qui  tendent  vers  revolution  fibreuse  ou 
qui  meme  se  transforment  completement  en  petits  blocs  sclereux, 
veri tables  tubercules  de  guerison.  Enfin,  exceptionnellemcnt,  il  pre- 
sente des  lesions  etendues,  mais  dans  ces  lesions  memes  la  sclerose 
occupe  une  place  considerable.  Ainsi  le  bacille  humain,  tres  virulent 
pour  le  cobaye,  engendre  toujours  chez  cet  animal  des  lesions  hepa- 
tiques, et  celles-ci  ne  manifestent  que  d'une  facon  inconstante  une 
tendance  moderee  vers  Involution  sclereuse.  Le  bacille  aviaire,  peu 
virulent  pour  le  cobaye,  n'amene  pas,  dans  la  majorite  des  cas,  d'allr- 
rations  hepatiques  et  impose  a  ces  alterations,  lorsqu'elles  se  deve- 
loppent,  une  evolution  sclereuse  tres  accentuee.  La  cirrhose  hepa- 
tique cxpcrimenlale  peut  done  etre  consideree  commc  procedant 
essentiellement  d'une  virulence  insuffisante  des  bacillcs  inocules 
pour  l'esp6ce  experimentec  ou,  si  Ton  veut,  corarae  procedanl  d  un 
('■tat  refractaire  relatif  de  l'espece  experimentee  pour  les  bacilli 
inocules  (Ilanot  et  Gilbert). 

Si  nous  transportons  ces  notions  sur  le  terrain  de  la  pathologie 
humaine,  nous  sommes  amenes  a  rcgardcr  le  developpement  de  la 
cirrhose  tuberculeuse  comme  la  consequence,  soit  d'une  resistance 
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individuelle  anomale  vis-a-vis  du  l>aeille  tuberculeux,  soit  d'une 
infection  do  l'organisme  pardes  bacilles  qui,  dans  Techclle  de  viru- 
lence tres  6tendue  que  doit  avoir  lc  bacille  de  Koch,  occupent,  eu 
egard  a  rhomme,  une  place  peu  61ev6e.  (Hanoi  et  Gilbert.) 

Par  quel  mecanisme  la  cirrhose  tuberculeuse  se  produil-elle? 
L'hypothese  la  plus  ancienne  Taltribuait  a  la  propagation  au  foie  du 
processus  perilonitique;  elle  est  ruined  par  cette  simple  observation 
i|ii<>  dans  beaucoup  de  cas  de  cirrhose  tuberculeuse  la  peritonite  fait 
defaut.  Pour  MM.  Brissaud  et  Toupet,  la  sclerose  resulte  de  la  trans- 
formation fibreuse  des  tubercules,  de  plaques  fibro-tuberculeuses 
fondues  en  nappe ;  sur  certaines  preparations,  ce  processus  est  evi- 
dent. D'autres  fois les  tubercules  presen  tent  leurs  caractereshabituels, 
mais  autour  d'eux  existe  une  sclerose  rayonnante,  indice  de  l'irrita- 
tion  du  tissu  conjonctif ;  d'autres  fois,  enfin,  la  sclerose  est  la  seule 
16sion  existante,  et  dans  ce  cas  elle  parait  devoir  6tre  attribute,  non 
plus  a  Taction  du  bacille  lui-meme,  mais  a  une  intoxication  par  ses 
toxines  ou  celles  des  microbes  d'infections  associees ;  ce  sont  ces  agents 
solubles,  produisant  la  sclerose  du  foie  comme  ils  produisent  les 
scleroses  renales,  pulmonaires,  etc.,  qu'on  rencontrerait  a  Tautopsie 
des  phtisiques.  La  toxine  arrive  au  foie  par  la  circulation  generale 
et  par  la  circulation  porte;  de  la  l'extreme  diffusion  des  16sions 
quelle  engendre.  Ouand  le  tubercule  et  le  bacille  tuberculeux  inter- 
viennent  directement,  la  sclerose  est  d'abord  et  reste  surtout  peri- 
portale;  Ton  constate  alors  souvent  des  ulcerations  intestinales  qui 
peuvent  etre  aussi  le  point  de  depart  d'infections  secondaires  el  pro- 
voquer  des  nodules  infectieux  proprement  dits. 

La  p6netration  du  bacille  par  les  voies  biliaires  doit  etre  excep- 
tionnelle,  a  en  juger  par  la  raret6  de  la  presence  du  bacille  de  Koch 
dans  labile  (une  fois  sur  14  cas,  Letienne). 

Le  bacille  tuberculeux  peut  encore  penetrer  de  la  peripheric  de 
l'organe  vers  le  centre,  consecutivemenl  a  une  peritonite  tubercu- 
leuse generalisee  ou  perihepalique,  primitive  ou  secondaire  a  une 
pleuresie  tuberculeuse. 

La  cirrhose  tuberculeuse  propremenL  dite  a  done  une  pathogenic 
complexe  ;  souvent  pr6paree  par  une  lesion  hepatique  ant.6c6dente, 
elle  est  due  a  la  penetration  de  l'agent  pathogene,  soit  par  l'interme- 
diaire  d'ulceralions  intestinales,  soit  cons6cutivement  a  une  p6rihe- 
palile,  soit  par  la  circulation  generale.  Assez  souvent  l'intervention 
directe  du  bacille  manque;  e'est  la  toxine  qu'il  faut  incriminer;  il 
faut  lenir  compte  aussi  de  Taction  sclerogenc  possible  d'infections 
secondaires.  A  cette  pathogenie  complexe  correspond  un  processus 
anatomo-palhologitjuc  6galement  complexe. 

ANATOMIE  ET  PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUES.  —  La  cirrhose 
tuberculeuse  ckez  riionime.  —  Lesioins  m  \cnoscopiQUES.  —  Les 
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caracteres  macroscopiqucs  du  foic  dans  la  cirrhose  tuberculeuse 
varient  suivant  la  peiio<  e  de  la  maladic.  D'ordinaire,  le  foie  esl 
moins  atrophia  que  dans  la  cirrhose  alcoolique;  son  poids  descend 
cependant  jusqu'a  900  grammes;  sa  coloration  est  brune  ou  d'uu 
jaune  plus  ou  moins  fonce,  relevee  de  taches  blanchalres  ou  jaunatres 
rappelant  les  nodules  infectieux.  La  consistance  differe  peu  de  la 
normale,  ou  au  contraire  s'est  modified  au  point  que  le  tissu,  dans  les 
cas  extremes,  peut  crier  sous  le  couteau.  Le  raclage  donne  quelques 
cellules  adipeuses  ;  la  surface,  d'abord  lisse,  devient  granuleuse  [foie 
granuleux  tuberculeux)  (Hanot  et  Gilbert),  mais  les  granulations 
se  distinguent  habiluellement  de  celles  de  la  cirrhose  alcoolique  par 
leur  paleur  jaunatre,  leur  mollesse  et  leurs  dimensions  toujours  plus 
considerables.  La  capsule  et  ses  prolongements  sont  6paissis. 

Dans  certains  cas,  la  surface  du  foie  apparait  laboured  de  sillons 
qui  produisent  une  lobulation  prononcee  de  l'organe,  dont  la  profon- 
deur  est  segmentee  par  d'epais  tractus  fibreux;  e'est  le  foie  ficele 
liiberculeux  (Hanot  et  Gilbert).  Enfin  sur  certains  foies  lobules  se 
dessine  a  la  coupe  une  sorte  de  carrelage  produit  par  des  tractus 
fibreux  blanchatres,  assez  6pais,  circonscrivant  des  espaces  poly- 
gonauxd'un  demi  a  deux  centimetres  carres  environ  ;  e'est  la  cirrhose 
capitonnee,  que  Hanot  attribue  a  Faction  du  poison  tuberculeux  sur 
les  parois  des  veines  des  grands  espaces  debilites  congenitalement. 

^ouvenl  la  cirrhose  tuberculeuse  presente  Taspect  du  foie  car- 
diaque  et  s'associe  a  lui,  ce  qui  tient  a  la  frequence  de  la  dilatation 
du  cceur  droit  chez  les  phtisiques. 

La  cirrhose  tuberculeuse  s'accompagne  quelquefois  de  phlebite  de 
la  veine  porte,  plus  souvent  de  peritonite  tuberculeuse,  quelquefois 
de  peritonite  chronique  simple.  Les  ulcerations  tuberculeuses  de  la 
muqueuse  intestinale  se  trouvent  fr6quemment,  les  ganglions  me- 
sent6riques  sont  toujours  alteres,  tant6t  hypertrophies,  mollasses, 
caseeux,  tantot  plus  ou  moins  scleroses  et  atrophies,  prescntant  sur 
la  coupe  des  granulations  grises;  la  rate  est  augmentee  de  volume, 
(liffluente,  infiltree  ou  indemne  de  granulations  tuberculeuses  a 
divers  stades;  les  lesions  des  autres  organes  sont  en  rapport  avec  la 
tuberculose. 

Lesions  microscopiques.  —  Les  lesions  microscopiques  a  leur  debut 
doivent  etre  etudi6es  chez  des  malades  enleves  par  des  accidents 
pulmonaires,  alors  que  la  cirrhose  ne  fait  que  commencer.  Les 
espaces  portes  sont  61argis  et  transformed  en  plaques  sclereuses 
dont  les  bords  festonnes  envoient  de  fins  prolongements  conjonctifs 
qui  s'insinuent  plus  ou  moins  loin  entre  les  rang6es  trabeculaircs;  on 
frouve  ga  et  la  dans  la  plaque  de  petits  araas  irivgulicrs  de  cellules 
rondes,  qui,  a  un  degr6  de  devcloppement  plus  avance,  repr6sentenl 
des  tubercules  plus  ou  moins  typiqucs;  on  les  retrouve  aussi  dis- 
poses en  manchons  autour  de  la  lumiere  des  veines  portes  el  de 
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Partere  hepatique;la  plaque  est  sillonnee  de  neocanalicules  biliaires 
plus  on  moins  abondants.  II  existe  par  places  de  l'endophl6bite  porte, 
el  quelques  canalicules  biliaires  soul  remplis  de  cellules  6pith61iales 
desquamees.  Les  cellules  hepaliques  de  la  peripheric  du  lobule 
apparaisseul  frt'quemment  infiltrees  de  graisse  jusqu'a  une  profon- 
deur  variable;  par  places,  entre  les  cellules  graisseuses,  s'en  voienf 
d'autres,  hypertrophiees,  en  karyokin^se,  disposees  en  boyaux  cylin- 
driques  tantdt  droits,  tant6t  flexueux,  dont  quelques-uns  se  conli- 
nuentau  centre  avec  une  serie  de  cellules  adipeuses,  a  la  peripheric 
avec  un  neocanalicule  de  l'espace  porte.  D'autres  cellules  sont 
atrophiees,  reduites  en  granulations  proteiques  et  pigmentaires. 
A  un  stade  plus  avance,  les  cellules  sont  dissociees  par  les  prolonge- 
ments  conjonctifs  emanes  de  la  sclerose  insulaire  et  epaississant  la 
paroi  des  capillaires  intralobulaires ;  dans  celte  mSme  zone,  autour 
des  cellules  hepatiques  alterees  et  dans  les  travees  conjonctives,  se 
retrouvent  des  amas  d'elements  embryonnaires,  d'etendue  et  de 
forme  variables,  quelquefois  avec  cellules  geantes.  La  region  centro- 
lobulaire  et  les  veines  sus-hepatiques  sont  generalement  intactes. 
Les  tubercules  proprement  dits,  lorsqu'ils  existent,  soit  a  Tinterieur 
des  lobules,  soit  dans  la  sclerose  portale,  sont  generalement,  on  l'a  vu, 
du  type  lympho'ide,  rarement  ce  sont  des  tubercules  complets  avec 
centre  caseeux  et  couronne  de  cellules  epithelio'ides.  A  une  periode 
plus  avancee,  Pile  sclereuse  s'elargit,  la  veine  porte  disparait  presque 
completement  et  le  feutrage  fibreux  augmente  aussi  autour  de 
l'artere  et  des  canalicules  biliaires.  Les  prolongements  de  la  plaque 
arrivent  a  se  rejoindre,  encerclant  des  groupes  cellulaires  plus  ou 
moins  nombreux,  les  dissociant  parfois  pour  former  une  cirrhose 
monocellulaire;  la  zone  centrale  de  cellules  intactes  va  se  retr^cis- 
sant  de  plus  en  plus,  et  sur  certaines  coupes  le  lobule  tout  entier  est 
converfi  en  un  lacis  de  filaments  conjonctifs  circonscrivant  des 
espacesirreguliers  occupes  par  des  cellules  presque  toufes  graisseuses. 
Les  tubercules  proprement  dits  deviennent  moins  facilement  appre- 
ciables.  En  certains  points,  on  trouve  perdue  en  quelque  sorte  au 
milieu  du  tissu  fibreux  une  cellule  g^ante,  seul  vestige  d'un  tuber- 
cule  transform6.  Assez  souvent,  les  capillaires  qui  avoisinentla  veine 
centrolobulaire  sont  elargis,  presque  angiomateux,  en  consequence 
d'un  certain  degre  d'asystolie  qui  se  produit  souvent  chez  les  tuber- 
culeux  cachectiques. 

Dans  certains  cas,  la  cirrhose  tuberculcuse  s'associe  avec  l'h6pa- 
tite  nodulaire;  dans  d'autres  cas,  avec  la  deg6nerescence  amylo'ide. 

La  cirrhose  tunerculeuse  chez  les  aniiiiaiix  et  la  cir- 
rhose experi  men  tale.  —  La  cirrhose  fuberculeusc,  que  nous 
venons  de  d6crire  chez  l'liomme,  peut  aussi  se  rencontrer  chez  les 
;inimaux.  Sur  cinquantc  foies  de  mammiferes  devenus  spontan6menf 
luberculeux,  a  sept  reprises  MM.  Cadiot  et  Gilbert  out  releve  l'exis- 
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Lence  d'une  cirrhose  plus  ou  moins  accuste.  Des  tbauches  de  cir- 
rhose out  6t6  trouvtes,  une  fois  chez  le  bceuf,  une  Ibis  chez  le  che- 
val,  deux  Ibis  chez  le  chien,  une  Ibis  chez  le  cobaye.  Une  cirrhose 
pleinement  constitute  a  6t6  renconlree  chez  un  cheval  de  neuf  ans 
atteint  de  tuberculose  generalisee,  avcc  excavations  pulmonaires, 
accompagnte  d'adtnopalhie  mediastinale.  Chez  les  oiseaux,  les 
monies  observateurs  n'ont  releve  aucun  exemple  de  cirrhose  chez  la 
poule,  le  faisan,  la  pintade,  mais  le  cygne  leur  en  a  fourni  une  belle 
observation. 

Lorsque,  dans  l'appareil  circulatoire  des  lapins,  on  injecte  une 
Ibrte  dose  de  culture  tuberculeuse,  on  amene  la  tuberculisation  de 
la  portion  peripherique  des  lobules  hepatiques,  et  ainsi  la  produc- 
tion de  lesions  dont  la  topographic  rappelle  celle  d'une  cirrhose. 
Ouelques  observateurs  ont  commis  l'erreur  de  prendre  pour  une  cir- 
rhose veritable  cette  infiltration  tuberculeuse. 

II  n'est  pas  impossible,  toutefois,  de  susciter  chez  les  aniraaux,  du 
moins  chez  le  cobaye,  la  production  d'une  cirrhose  tuberculeuse 
veritable.  En  1890  et  en  1892,  Hanot  et  M.  Gilbert  ont  relate  a  cet 
egard  des  observations  demonstratives,  et,  depuis,  M.  Pilliet,  ainsi 
que  MM.  Widal  et  Bezangon,  Haushalter,  en  ont  publie  a  leur  tour. 

SYMPTOMATOLOGIE.  — Le  tableau  symptomatique  varie  suivant 
le  degre  de  la  lesion  htpatique,  suivant  l'etat  de  la  tuberculose  pul- 
monaire  concomitante,  suivant  les  complications  intercurrentes.  II 
ne  devient  veritablement  net  que  dans  le  cas  oil  les  lesions  pulmo- 
naires n'ont  pas  encore  trouble  profondement  l'organisme. 

Dans  ces  conditions,  le  debut  de  la  cirrhose  tuberculeuse  se  fait 
d'ordinaire  par  des  douleurs  abdominales,  dues  les  unes  a  de  verita- 
bles  coliques,  co'incidant  tantot  avec  de  la  constipation,  lantdt  avec 
de  la  diarrhee,  les  autres  a  des  douleurs  peu  intenses  developpees 
spontanement  ou  par  la  pression  dans  l'hypocondre  droit. 

D'ordinaire,  k  ce  moment,  le  foie  depasse  le  rebord  costal  d'un  a 
deux  travers  de  doigt,  et  des  recherches  appropriees  permettent  de 
saisir  les  premiers  signes  de  1'insuffisance  htpatique.  Des  ce  moment 
aussi,  il  existe  un  peu  d'ascite,  les  veines  sous-cutanees  abdominales 
sont  plus  apparentes,  et  la  rate  augmentte  de  volume. 

L'ascite  se  caracterise  par  sa  prtcocite,  son  abondance.  sa  facile 
reproduclion  apres  les  ponctions.  Sa  genese  a  cte  fort  discutte  el  est 
difficile  a  clablir  ([uand  la  eirrhosc  et  la  peritonile  tuberculeuse 
coexistent.  Toutefois,  l'analyse  du  liquide  peut  fournir  quelques  ele- 
ments de  prtsomption  en  mettant  en  evidence  dans  certains  cas  -en 
caractere  inflammatoire.  II  est,  au  reste,  certain  que  l'ascite  peut 
exisfer  en  dehors  de  toute  peritonite ;  Louis  avail  deja.  vu  ce  fait, 
retrouvc  en  particulier  par  Hutinel  dans  la  cirrhose  hypertrophique 
graisseuse,   mais   qui  peut  s'observer  dans  la  cirrhose  tubereu- 
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leuse  proprement  elite  dont  il  est  Lei  question.  Frerichs,  Lancereaux, 
Murchison  supposent  que  la  surcharge  graisseuse  du  foie  peut, 
dans  certains  cas,  determiner  la  compression  des  vaisseaux  portes 
et  1'ascite.  Pour  Mathieu,  Wagner,  les  tubercules  du  foie,  quand 
ils  sont  tres  nombreux  dans  les  espaces  portes,  pourraient  pro- 
duire  le  morae  resultat,  mais  ces  lesions  peuvent,  l'une  et  l'autre, 
exister  sans  trace  d'ascite;  1'ascite  reciproquement  peut  exister  sans 
trace  de  ces  16sions;  il  nous  parait  plus  simple  d'incriminer,  dans  la 
production  de  ces  phenomenes,  l'6paississement  des  parois  des  termi- 
naisons  portes  que  nous  avons  signale  a  l'anatomie  pathologique,  et 
corame  la  pe>itonite  tuberculeuse  s'accompagne  rarement  d'une 
ascite  notable,  lorsque  celle-ci  s'observera  avec  lescaracteres  d'inten- 
site,  de  precocite,  de  facile  reproduction  que  nous  lui  avons  assignes 
plus  haut,  on  devra  l'attribuer  a  l'affection  hepatique,  meme  quand 
celle-ci  s'accompagne  d'un  peu  de  peritonite. 

La  cirrhose  tuberculeuse,  arrivee  a  la  periode  d'etat,  se  caracterise 
done  par  une  hepatalgie  l^gere,  surtout  provoquee,  une  hypertro- 
phic ou  une  atrophie  peu  accusees  du  foie,  une  hypertrophic  de  la 
rate,  de  la  constipation,  alternant  parfois  avec  la  diarrhee  sympto- 
matique  de  l'enterite  tuberculeuse,  une  ascite  avec  developpement 
anormal  des  veines  sous-cutanees  abdominales.  Les  urines  contien- 
nent  toujours  des  proportions  variables  d'urobiline,  quelquefois  un 
peu  de  pigments  biliaires  et  plus  ou  moins  d'albumine;  l'hypoazotu- 
rie,  meme  lorsque  le  tuberculeux  continue  a  manger,  descend  jus- 
qu'a  six  grammes  d'uree  dans  les  vingt-quatre  heures ;  la  glycosurie  ali- 
mentaire  se  developpe  parallelement.  Le  malade  presente  une  fievre 
plus  ou  moins  vive,  surtout  en  rapport  avec  les  lesions  pulmonaires. 
Parfois,  cependant,  elle  s'exagere,  soit  sous  l'influence  d'une  poussee 
aigue  d'hepatite,  soit  sous  d'autres  influences  a  determiner. 

Des  l'apparition  des  premieres  manifestations  de  la  cirrhose  tuber- 
culeuse, l'ctat  general  s'aggrave  rapidement  de  ce  fait,  les  autres 
manifestations  organiques  restant  stationnaires.  L'amaigrissement 
piogresse  vite,  la  peau  et  les  conjonctives  presentent  nettement  une 
teinte  citron,  j usque-la  a  peine  perceptible,  les  membres  inferieurs 
s'cedematient,  la  face  se  bouffit,  l'anasarque  survient. 

Le  foie  n'est  plus  appreciable  sous  les  fausses  cdtes,  1'ascite  est 
considerable,  les  urines  rares,  fonc^es,  urobiliniques,  contiennent 
-ouvent  alors  une  notable  quantite  d'albumine  et  de  pigments 
biliaires  normaux.  La  langue  est  desquamee,  rouge,  verniss6e,  l'ap- 
petit  nul.  En  dehors  des  lesions  speVifiques,  la  base  du  poumon 
droit  se  recouvre  de  froltements  pleuraux,  les  deux  poumons  se 
remplissent  insensiblement  de  rales  fins,  humides,  la  dyspnee  aug- 
mente,  la  cachexie  devient  extreme,  et  la  mort  survient  de  quelques 
semaines  a  deux  ou  trois  mois  apres  le  debut  bicn  Evident  de  la  com- 
plication hepalique. 
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Tantdl  le  malnde  garde  jusqu'a  la  fin  la  phvsionomie  d'un  phtisique 
atleint  dc  cirrhose;  tanlot  il  tombe  dans  un  etal  typhoide  avec  hyper*. 
Ihermie,  hemorragies,  delire,  et  succombe  au  milieu  du  syndrome 
de  l'insuffisance  hepatique  ;  dans  quelques  eas,  l'etal  typho'ide 
s'accompagne  d'iclere  intense,  et  la  mort  a  lieu  par  ictere  grave  pro- 
prement  dit. 

Nous  avons  suppose  que  le  processus  hepatique  pr6dominait  pen- 
dant toute  revolution  morbide,  et  que  la  tuberculose  pulmonaire 
restait  au  second  plan  ;  il  peut  en  etre  ainsi,  mais  habituellement, 
celle-ci  semble  subir  le  contre-coup  de  l'affection  hepatique,  se  met 
a  marcher  en  quelque  sorte  d'un  pas  6gal  et  concourt  a  precipiter 
le  denouement. 

Les  combinaisons  en  proportions  diverses  des  lesions  pulmon;iii v- 
et  des  lesions  hepatiques  creent  une  multiplicity  de  formes  clinique*, 
oil  il  n'est  pas  toujours  facile  de  faire  la  part  respective  des  (Mais 
morbides  associes. 

Dans  certains  cas,  une  cirrhose  tuberculeuse  vient  se  greffer  sur 
une  cirrhose  alcoolique  deja  en  voie  devolution;  1  eveil  sera  alors 
donne  par  le  developpement  d'une  tuberculose  pulmonaire  qui  peut, 
au  reste,  se  produire  sans  que  le  foie  participe  a  l'infection  secon- 
daire,  et  surtoutpar  l'apparition  designes  hepatiques,  tels  que  l'hepa- 
talgie  provoquee,  l'augmentation  de  l'urobilinurie,  l'acuite  de  l'ascile 
et  la  rapidite  de  revolution  en  general. 

La  cirrhose  tuberculeuse  consecutive  a  une  tuberculose  pleuro- 
pulmonaire  droite  s'annonce  quelquefois  par  la  production  a  la  base 
du  poumon  droit  d'une  pleuresie  seche,  s'accompagnant  des  sym- 
ptdmes  d'une  pleuresie  diaphragmatique,  alors  que  les  lesions  speci- 
fiques  sont  cantonnees  encore  dans  la  partie  superieure  du  poumon ; 
puis  apparaissent  les  signes  propres  a  la  complication  hepatique. 

Cirrhose  cardio-tuberculeuse  de  l'enfant.  —  A  c6te  de  la 
cirrhose  tuberculeuse,  qui  vient  d'etre  decrite,  il  parait  juste  de  recei  - 
ver une  place  a  la  cirrhose  cardio-tuberculeuse,  telle  qu'elle  a  ete 
decrite  chez  l'enfant,  en  particulier  par  Hutinel  (1).  Cette  affection 
s'observe  chez  de  jeunes  malades  atteints  de  symphyse  tuberculeuse 
du  pericarde,  chez  lesquels  existent  en  raeme  temps  de  la  p6rihepatite 
et  une  cirrhose.  Cette  cirrhose,  a  l'ceil  nu  et  a  l'examen  microsco- 
pique,  participe  a  la  fois  des  lesions  du  foie  muscade  et  du  foie  tuber- 
culeux.  Le  foie  cardio-tuberculeux  est  generalemenl  hypertrophic, 
congestionne,  d'aspect  muscade.  Pourlant,  dans  certains  cas, 
il  se  montre  jaunatre,  decolor6,  tendant  a  l'aspect  de  la  cirrhose 
graisseuse.  Assez  souvent,  au  reste,  les  lesions  ne  sont  pas 
identiques  dans  tous  les  points  de  l'organe.  Ces  lesions  consistent  en 
une  sclerose  peri-sus-hepatiquc  presenlanl  les  alterations  qui  ont  et6 

(1)  H.TJTINSI.,  Cirrhose  cardiaqtie  el  cirrliose  tuberculeuse  chez  l'enfant  (Revue 
des  mat.  tie  I'enfance,  1K94  cL  1895,  p.  529  et  15). 
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dccrites  au  ehapitre  du  foie  cardiaque,  et  une  sclerose  insulaire 
periportale  dans  laquelle  on  peut  retrouver,  soil  des  nodules 
tuberculeux  lympholdes,  soil  meme  des  cellules  geantes;  le  lobule 
esl  done  attaque  a  la  ibis  dans  son  centre  par  la  cirrhose  cardiaque, 
a  sa  p6riph6rie  par  la  cirrhose  tubcrculeuse.  Assez  souvenl,  les 
lesions  cellulaires  n'ont  qu'une  importance  accessoire  qui  explique 
la  duree  relativement  longue  de  l'affection ;  dans  les  autres  cas,  on 
voit  la  steatose  envahir  le  lobule,  de  la  peripheric  vers  le  centre. 

Ces  lesions  si  caracteristiques  s'accornpagnent  d'une  evolution 
clinique  qui  est  bien  differente  de  celle  de  la  cirrhose  tuberculeuse 
decrite  plus  haut;  le  petit  malade  se  presente  souvent  comme  un 
asystolique,  ehezqui  l'examen  du  cceur  fournitpeu  de  renseignements, 
qui  presente  des  symptomes  pleuro-pulmonaires  constants,  une 
dyspnee,  une  cyanose  marquee,  des  troubles  trophiques  des  extre- 
mites  digitales  (doigts  en  baguette  de  tambour),  del'ascite,  dela  circu- 
lation complementaire  abdominale,  de  l'cedeme  des  membres  infe- 
rieurs,  pas  d'ictere.  L'ascite  frequente,  abondante,  fixe,  recidivante, 
participe  des  caracteres  de  celle  de  la  peritonite  tuberculeuse,  qui  est 
habituelle. 

Le  pronostic  est  mauvais,  on  le  concoit,  mais  cependant,  la  duree 
de  l'affection  est  assez  longue;  on  peut  meme  observer  des  remissions 
qui  la  prolongent  plusieurs  annees,  avant  que  le  petit  malade  abou- 
tisse  a  Tasystolie  ou  a  rinsuffisance  hepatique  terminales. 

DIAGNOSTIC.  —  Trois  questions  se  posent  : 

1°  S'agit-il  d'une  cirrhose  alcoolique  ou  d'une  cirrhose  tubercu- 
leuse? 

2°  S'agit-il  d'une  cirrhose  tuberculeuse  ou  d'une  cirrhose  alcoolique 
compliquee  de  peritonite  tuberculeuse? 

3°  S'agit-il  d'une  cirrhose  tuberculeuse  ou  d'une  peritonite  tuber- 
culeuse? La  cirrhose  tuberculeuse  s'accompagne-t-elle  de  peritonite 
tuberculeuse? 

1°  Les  antecedents  du  malade  et  les  signes  generaux  qu'il  presente 
reveleront  soit  l'alcoolisme,  soit  la  tuberculose,  et  l'ourniront  ainsi 
des  (Mrments  de  presomplion.  Mais  il  faut  se  rappeler  que  la  tubercu- 
lose pulmonaire  complique  souvent  la  cirrhose  alcoolique.  Le  plus 
souvent,  le  complexus  symptomatique  permettra  une  opinion  rni- 
sonnee.  Dans  la  cirrhose  tuberculeuse,  le  foie  est  mod6r6men1  hyper- 
trophic ou  de  \olume  sensiblement  normal,  en  tout  cas,  jamais  atro- 
pine' ;hi  mSnae  degre  que  dans  la  cirrhose  alcoolique ;  il  esl.  de  plus, 
douloureux,  sponljinement  et  a  la  pression.  L'ascite  esl  plus  pvrcoce, 
plus  aigue,  plus  facilement  recidivante;  les  veines  sous-cutan^es 
abdominales  moins  developpees,  1'anemie,  rurobilinurie,  l'hypoazo- 
turie,  la  glycosuria  alimentaire,  plus  accusocs  que  dans  la  cirrhose 
alcoolique.  La  cachcxic  y  est  plus  rapide,  sans  les  remissions  qu'une 
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therapeutique  et  une  hygiene  appropriees  amenent  souvenl  dans  la 
cirrhose  vulgaire  (1). 

2°  La  cirrhose  alcoolique  se  compliquc  parfois  dc  peritonite  inflam- 
ma Loire  vulgaire,  d'autres  fois,  de  peritonite  luberculeuse  ;  mais  ces 
complications  n'apparaissenL  generalement  que  (rune  fagon  ullime 
chez  un  malade  depuis  longlemps  neLlemenl  cirrhoLique.  L'analyse 
bacteriologique  du  liquide  permcLLra  seule  ^ouvent  de  decider  de  la 
nalure  de  la  peritonite. 

3°  Une  fois  le  diagnostic  de  periLonile  Luberculeuse  pose,  sa  coinci- 
dence avec  une  cirrhose  s'6tablira  par  la  recherche  des  signes  de  la 
lesion  hepatique.  La  consLaLaLion  de  la  glycosurie  alimcnlaire  el  de 
l'urobilinurie  suffira  a  demontrer  du  raoins  si  le  foie  esl  aussi  en 
cause. 

Ouand  on  aura  pose  le  diagnostic  de  cirrhose  tuberculeuse,  on  se 
rappellera  que  dans  Timmense  majorite  des  cas  elle  coincide  avec  la 
presence  de  granulaLions  luberculeuses  sur  le  peritoine  el  que  la 
periLonile  tuberculeuse  esl  presque  inseparable  de  la  tuberculose  de 
la  muqueuse  inleslinale.  On  Liendra  done  grand  cornple,  pour  jeler 
quelque  lumiere  sur  ces  queslions  delicates  de  diagnoslic,  des  parti- 
cularity presentees  paries  troubles  inleslinaux,  surtout  par  la  diar- 
rhee ;  ces  queslions  de  diagnoslic  sont,  au  resle,  d'autant  plus  impor- 
tantes  a  resoudre,  que  la  peritonite  tuberculeuse  est  aujourd'hui 
justiciable  de  l'intervention  chirurgicale. 

Le  pronostic  de  la  cirrhose  tuberculeuse  est  toujours  extremement 
grave,  plus  grave  que  celui  de  la  peritonite  tuberculeuse. 

Le  trailement  ne  presente  aucune  indication  speciale  et  jusqu'a 
present  reste  uniquement  symptomatique. 

CIRRHOSES    TUBERCULEUSES  COMPLIQUEES. 

La  tuberculose  joue  un  role  non  douteux  dans  la  pathogenie  des 
diverses  cirrhoses  compliquees  :  cirrhoses  graisseuses,  cirrhoses 
pigraentaires,  cirrhoses  avec  hepatite  parenchymateuse. 

En  ce  qui  concerne  l'hepatite  parenchymateuse  tuberculeuse,  il 
n'est  pas  douteux  qu'il  s'y  associe  assez  souvent  un  degre  plus  ou 
moins  notable  de  cirrhose.  D'autre  part,  les  observations  publiees  de 
cirrhose  pigmentaire  mentionnent  avec  une  frequence  remarquable 
la  tuberculose.  Mais  la  relation  est  surtout  etroitc  entre  la  tuber- 
culose et  les  cirrhoses  graisseuses,  auxquelles  seules  nous  consacre- 
rons  ici  une  courte  mention. 

CIRRHOSES  GRAISSEUSES  TUBERCULEUSES  OU  HEPATITES  TUBER- 
CULEUSES graisseuses.  —  Elles  peuvenl  6tre  hypertrophiques  ou 
atrophiques ;  a  cette  division  anatomique  correspond  une  division 

(1)  Dueyfus-Biusac,  De  la  tuberculose  du  foie  (Gas.  hebd.,  12  juillct  1890). 
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clinique,  les  premieres  etant  aigues,  les  secondes,  subaigues.  Ces 
deux  formes  de  la  tnberculose  hepatique  qu'on  decrit  souvenL  corame 
des  cirrhoses  aigues  ou  subaigues  sonl  d'observalion  plus  fr6quente 
que  la  cirrhose  vraic  dont  il  a  6te  question  plus  haul ;  c'est  a  elles  que 
se  rapportent  la  plupart  des  Iravaux  publics  sur  la  cirrhose  tuber- 
culeuse,  par  exemple  la  plupart  des  observations  de  la  these  de 
Lauth  (1). 

Hepatite  tubereuleuse  graisseuse  hypertrophique  (Hanot 
et  Gilbert).  —  (Cirrhose  hypertrophique  graisseuse  des  auteurs.)  — 
Cette  forme  de  la  tuberculose  hepatique  a  ete  mise  en  doute  par 
quelques  auteurs,  en  particulier  M.  Lancereaux  et  ses  eleves.  II  est 
aetuellement  bien  demontre  (Lauth,  Bouygues,  Hutinel,  Laure  et 
Honnorat,  Hanot  et  Gilbert)  qu'elle  existe  dans  la  tuberculose ; 
cette  demonstration  s'appuie  d'une  part  sur  les  observations  cliniques 
relevees  chez  des  sujets  chez  lesquels  l'enquete  etiologique,  m6me  la 
plus  complaisante,  se  refuse  a  mettre  en  cause  l'alcoolisme;  elle 
s'appuie  encore  sur  l'existence  dans  le  tissu  conjonctif,  particuliere- 
•ment  au  niveau  des  espaces  portes,  d'amas  de  cellules  rondes,  parse- 
mes  de  distance  en  distance  de  cellules  geantes  qui  suffisent  a 
demontrer  d'une  fagon  irrefutable  la  nature  tubereuleuse  du 
processus. 

Nous  ne  reviendrons  pas  ici  sur  l'histoire  anatomique  et  clinique 
de  l'hepatite  tubereuleuse  graisseuse  hypertrophique ;  ce  tableau 
serait  exactement  superposable  a  celui  de  la  cirrhose  hypertrophique 
graisseuse  que  nous  avons  deja  eu  l'occasion  de  decrire  au  chapitre 
des  cirrhoses  compliquees.  La  maladie  evolue  en  somme  sous  les 
traits  d'un  ictere  grave  subaigu,  accompagn6  d'un  leger  degre 
d'ascite  qui  emporte  le  malade  en  six  semaines  environ.  L'hepatite 
tubereuleuse  graisseuse  hypertrophique  merite  done  bien  d'etre 
considered  comme  la  forme  aigue  de  la  tuberculose  hepatique,  ainsi 
que  l'ont  fait  Hanot  et  Gilbert. 

Hepatite  tubereuleuse  graisseuse  atrophique  ou  sans 
hypertrophic  (Hanot  et  Gilbert).  —  Cette  forme  correspond  a  une 
evolution  un  peu  plus  lente  de  la  maladie  que  dans  le  cas  precedent 
An  point  de  vue  anatomique,  comme  au  point  de  vue  clinique,  elle 
peut  etre  consid6ree  comme  intermediaire  entre  l'hepatite  tubereu- 
leuse graisseuse  et  la  cirrhose  tubereuleuse  proprement  dite.  II 
convient  de  noter  ici  que,  de  m6me  qu'au  point  de  vue  anatomique, 
les  differentes  lesions  de  la  tuberculose  hepatique  forment  une  serie 
continue,  de  meme  au  point  de  vue  clinique  il  existe  des  cas  qui 
font  la  transition  entre  les  formes  plus  lypiques  qui  seniles  meritenl 
d'etre  d6crites  comme  des  formes  cliniques  distinctes. 

Dans  la  forme  qui  nous  occupe  ici,  le  foie  ne  debonle  pas,  ou  ne 


(1)  Lauth,  Essai  sur  la  cirrhose  tubereuleuse.  Th.  tie  Paris,  1S8S. 
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deborde  que  I'aiblcmenL  1c  rcbord  costal ;  parfois  meme  il  est  legere- 
ment atrophia  el  ces  caracteres  sonl  imporlants  a  noter  pour  le 
separer  de  la  cirrhose  hypertrophiquc  graisscuse.  Comme  dans 
celle-ci,  l'organe  est  le  siege  de  douleurs  plus  ou  moins  vives, 
spontanees  ou  provoquees  par  la  palpation,  mais  Tascite  est  plus 
abondante,  ct  le  r6seau  des  veines  sous-cutanees  abdominales,  sans 
etre  extr6mement  marque,  plus  apparent.  La  rate  est  d'ordinaire 
legerement  hypertrophiee;  il  y  a  un  leger  subictere,  les  urines  con- 
tiennent  un  peu  de  pigments  biliaires  et  de  l'urobiline;  un  certain 
degre  d'acholie  pigmentaire  est  la  regie  ;  aussi  les  matieres  sont-elles 
toujours  plus  ou  moins  decolorees.  Ces  signes  de  l1insuffisance  hepa- 
tique  vont  au  reste  se  pronongant  de  plus  en  plus,  en  m6mc  temps 
que  l'etat  general  s'aggrave;  la  temperature  s'eleve;  raffaiblisse- 
ment  et  l'amaigrissement  progressent  rapidement;  des  cedemes 
cachectiques  apparaissent,  surtout  marques  aux  membresinferieiu  s  ; 
il  se  fait  des  hemorragies  diverses,  et  surtout  du  purpura,  les  trou- 
bles gastro-intestinaux,  particulierement  la  diarrhee.  s'aggravenl. 

La  duree  de  l'affection  est  a  peu  pres  double  de  celle  de  l'h6patite 
graisseuse  hypertrophique ;  c'est  dire  que  la  mort  ne  survient  guere 
qu'au  bout  de  trois  mois,  soit  par  les  progres  de  la  cachexie,  soit  au 
milieu  des  phenomenes  de  Tictere  grave. 

A  Tautopsie,  le  foie,  dont  le  volume,  on  le  sait,  est  legerement 
diminue,  apparait  jaunatre,  a  surface  chagrinee,  son  bord  anterieur 
est  legerement  6mousse,  sa  consistance  accrue.  A  l'examen  micros- 
copique  on  trouve  une  degtmerescence  graisseuse  des  cellules  hepa- 
liques  et  une  infiltration  cellulaire  au  niveau  des  espaces  portes  et 
dans  les  parties  avoisinantes  des  lobules.  Au  lieu  d'etre  compose 
presque  exclusivement  de  cellules  embryonnaires,  comme  dans  la 
forme  precedente,  ce  tissu  monlre  deja  une  structure  fibrillaireassez 
prononcee,  et  meme  il  n'est  pas  rare  de  le  voir  constituer  des 
ebauches  d'anneaux  ou  des  anneaux  veritables. 

MORVE  DU  FOIE. 

Les  lesions  du  foie  dans  Tinfection  farcino-morveuse  ont  ete  peu 
eludiees  jusqu'a  present  chez  l'homme;  chez  les  animaux,  elles  son! 
mieux  connues  :  constanles,  au  moins  a  l'examen  microscopique, 
dans  la  morve  aiguii,  qui  est  une  veritable  infection  sanguine  gene- 
ralisee,  elles  semblent  pouvoir  manquer  dans  la  morve  chronique  on 
le  farcin;  simples  localisations  anatomiques  de  Finfection,  elles 
prennent  rarement  dans  le  tableau  clinique  une  importance  con- 
si  <  I  rrable. 

Comme  la  tuberculose,  avec  laquelle  elle  ;i  6t6  confondue  I  .la 

(1)  Voy.  art.  de  R.  Menetmeh,  t.  II  de  cet  ouvrage. 
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morve  peut  determiner  clans  le  foie  des  lesions  hislologiquemenl 
sp4cifiqu.es,  el  des  lesions  non  hislologiquemenl,  main  paihogini- 
liquemenl  speeifiques.  Panni  les  premieres  se  rangent  les  nodules  ou 
lubercules  morveux,  parmi  les  secondes  la  clegene'rescence  graisseuse, 
les  abces  metastatiques,  la  cirrhose. 

Les  lesions  hepaliques  dans  la  morve,  d'apres  Leredde(l),  sonl,  es- 
sentiellement  diffuses  et  peuvent  6tre  comprises  comme  l*effet  d'une 
leucocytose  locale,  qui  se  complique  d'une  tumefaction  endoth&iale 
et  forme,  clans  les  points  oil  elle  s'exagere,  des  nodules  monocapil- 
laires  au  debut,  pluricapillaires  a  line  periode  avancee.  Cette  con- 
ception permet  de  se  rendre  compte  de  la  pathogenie  de  toutes  les 
lesions  morveuses  du  foie. 

Les  nodules  morveux  sont  le  resultat  de  Fexageration  en  un  point 
localise  des  phenomenes  de  leucocytose  intravasculaire  et  de  reac- 
tion phagocytaire  intense  de  l'epithelium  des  capillaires  signalee 
plus  haut.  Sous  Tinfluence  de  la  distension  des  capillaires  qui  en  est 
la  consequence,  les  travees  hepatiques  comprimees  degenerent  sans 
la  moindre  reaction  karyokinetique,  et  si  quelques  capillaires  voisins 
sont  pris,  il  en  resulte  un  nodule  dont  le  volume  peut  devenir  appre- 
ciable a  l'ceil  mi.  En  meme  temps,  des  fibrilles  fibrineuses  apparais- 
sent  entre  les  elements  qu'elles  separent,  et  bientot,  chacun  des  ele- 
ments leucocytaires  ou  epitheliaux  du  nodule  degenerant  pour 
son  compte,  le  nodule  entier  se  cas£ifie.  Les  nodules  sont  habituelle- 
ment  arrondis  ou  ovalaires,  gen6ralement  de  petites  dimensions  et 
situes  de  preference  clans  la  region  mediolobulaire,  cpaelquefois  plus 
pi  es  de  la  veine  porte,  rarement  au  voisinage  de  la  veine  centrale. 

Au  niveau  des  nodules  les  trabecules  sont  fragment6s,  les  cellules 
s'atrophient,  le  noyau  s'isole,  protoplasme  et  noyau  se  colorent  de 
plus  en  plus  mal,  se  necrosent  et  finissent  par  se  resoudre  en  debris 
qui  sont  repris  paries  leucocytes. 

En  dehors  des  nodules,  les  elements  epitheliaux  peuvent  subir,  sous 
l'influencedes  toxines  morveuses,  des  dege'nerescences  diffuses  parfois 
assez  6tendues ;  ils  se  modifient  dans  leurs  dimensions,  clans  leur 
n'-fringence,  deviennent  homogenes,  troubles,  diminuent  de  volume 
en  partie  a  cause  de  la  dilatation  des  capillaires.  Ouand  la  marchede 
Tinfeclion  nest  pas  suraigue,  on  voil  cette  lesion  aboutir  a  la  degi- 
nireseence  gvanulo-gvaisseuse,  laquelle  n'atteint  jamais  un  degre 
<'xln;me  et  scmble  repartie  d1une  maniere  indiff6rente  dans  toute 
l'6tendue  du  parenchyme  sans  predilection  pour  la  zone  periportale 
(Leredde  , 

Les  abces  melaslaliques  de  la  pyemic  farcino-morveusc  ne  pr6- 
senlent  rien  de  special  a  signaler  ici. 
Plus  importante  au  point  de  vue  de  la  pathologie  g^nerale  de  la 

(1)  LEnEDnB,  Etude  sur  l'anatomic  palhologique  de  la  morve.  Th.  de  Paris,  1893. 
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maladie  esl  la  civrhose  morveuse  renconlivc  chez  un  cheval  par 
MM.  Cadiot  el  Gilbert  (1),  et  dont  l'exislence  demonlre  que,  comme 
la  luberculose  et  la  syphilis,  la  morve  peut,  selon  les  conditions  va- 
riables do  la  virulence  et  du  terrain,  produire  dans  un  mfimp  organe 
des  lesions  fort  dissemblables  d'aspect.  Dans  le  cas  de  ces  auteurs, 
le  foie  etait  enmSme  temps  le  siege  de  nodules  morveux  et  de  lesions 
cirrhotiques  tres  accusees  dont  les  connexions  6taient  telles  que 
l'idee  d'une  6tiologie  commune  s'imposait. 
Voici  la  description  jusqu'ici  unique  de  ces  auteurs  : 
«  La  cirrhose  est  par  excellence  peYilobulaire,  mais  non  exclusi- 
vement,  car  elle  envoie  de  nombreuses  expansions  dans  les  lobules 
eux-m6mes.  Elle  est  riche  en  n^ocanalicules  biliaires,  pauvre  en 
vaisseaux  sanguins,  et  il  est  incontestable  que  parmi  les  veinules  et 
les  arterioles  perilobulaires  normales  un  grand  nombre  ont  disparu 
par  obliteration.  Les  veines  centrales  elles-memes  sont  pour  la  plu- 
part  obliterees  ou  retrecies  dans  leur  calibre,  par  suite  d'un  epais- 
sissement  de  leur  paroi.  Dans  la  plus  grande  partie  de  son  etendue, 
la  cirrhose  est  representee  par  du  tissu  conjonctif  sclereux,  d'une 
grande  density ;  par  place,  elle  se  montre  riche  en  cellules  rondes, 
agminees  ou  disseminees  dans  sa  substance  »,  enfin  sur  les  bords  du 
tissu  sclereux  se  montrent  des  nodules  morveux  que  Ton  rencontre 
aussi  dans  le  tissu  normal  (2). 

SYPHILIS  DU  FOIE. 

Les  lesions  du  foie  dans  la  syphilis  comptent  parmi  les  determi- 
nations viscerales  les  plus  graves  de  la  maladie.  D'une  frequence 
extreme  dans  la  syphilis  hereditaire,  elles  peuvent  se  rencontrer  a 
toutes  les  p^riodes  de  la  syphilis  acquise,  a  dater  des  premiers  acci- 
dents secondaires.  Toutefois  elles  apparliennent  surtout  a  la  periode 
tertiaire  ou  periode  des  lesions  non  resolutives.  On  sait  au  reste  que 
les  accidents  tertiaires  peuvent  etre  notablement  plus  precoces  qu'on 
ne  le  croyait  autrefois  et  s'observent  communement  dans  le  couranl 
de  la  troisieme,  parfois  de  la  deuxieme  annee  (Fournier).  La  syphilis 

(1)  Cadiot  et  Giluert,  Sup  la  cirrhose  morveuse  du  foie  chez  le  cheval  (Soc.  de 
bioL,  1895,  p.  598;. 

(2)  Lc  hacille  lepreux,  comme  le  bacille  morveux,  se  rencontre  souvent  dans  le 
foie,  particulierement  clans  tous  les  elements  phagocytaires  de  l'organe,  mais  parfois 
aussi  dans  la  cellule  hepatique  elle-meme.  Dans  le  foie  lc  ldprome,  d'aprfes  Leloirj 
et  contrairement  a  l'opinion  de  Danielsen  et  Bojck,  n'alTecterait  pas  la  forme  nodu- 
laire,  mais  produirait  seulement  au  niveau  desespaces  portes  un  legerdegrti  de  scle- 
rose s'insinuant  dans  les  espaces  intertrabeculaires  de  la  peripherie  des  lobules  voi- 
sins  et  restant  au  reste  toujours  assez  discrete  (Voy.  a  cet  dgard  Lei-oih,  Traite  de 
la  Lepre,  p.  255  et  pi.  XX,  et  P.  Musehold,  Lepra  Conferenz,  Berlin,  1898,  t.  Ill, 
p.  413).  II  semble  du  reste  que  pour  la  leprc  comme  pour  la  morve  l'(5tude  des  16- 
sions  hepatiques  n'ait  pas  6te  jusqu'ici  faite  d'une  facon  complete,  A  cause  de  la  faiblo 
importance  que  prennentles  lesions  de  l'organc  dans  le  complcxus  symplomatique. 
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hepatique  precoce  qui  s'observe  des  la  periode  sccondaire  esl  la  plus 
rare. 

Toutes  les  causes  susceptibles  d'alterer  le  fonclionnemcnt  ou  la 
texture  du  foie  passent  pour  etre  capables  de  jouer  vis-a-vis  de  la 
svphilis  hepatique  le  role  de  causes  predisposantes,  application  de 
cette  loi  generale  qui  localise  les  germcs  pathogenes  dans  les  endroits 
de  moindre  resistance.  On  a  signale  a  cet  egard  le  rdle  des  intoxica- 
tions, particulierement  de  l'alcoolique,  des  infections  hepatiques 
antecedentes,  ictere,  lithiase  biliaire,  des  infections  g6nerales  (palu- 
disme),  des  emotions  violentes  (Talamon).  Les  syphilis  mal  soignees 
semblent  les  plus  fecondes  en  accidents  hepatiques.  C'est  probable- 
ment  a  la  plus  grande  frequence  des  intoxications  et  des  infections 
chez  lui  que  l'homme  doit  d'etre,  d'une  facon  generale,  frappe  plus 
souvent  que  la  femme  (exception  faite  pour  l'ictere  grave  specifique). 

Les  medecins  de  la  fin  du  xv°  et  du  commencement  du  xvie  siecle, 
imbus  des  idees  de  Galien  sur  l'importance  fonctionnelle  du  foie, 
lui  attribuaient  un  grand  role  dans  la  genese  de  la  syphilis.  Tour  a 
tour  admises  et  rejetees  depuis  lors  pour  des  raisons  egalement  theo- 
riques,  les  lesions  du  foie  ne  furent  guere  mises  hors  de  doute  que 
par  les  medecins  de  ce  siecle. 

Rayer  (1835)  mit  en  lumiere  la  coincidence  frequenle  de  la  nephrite 
albumineuse  et  des  lesions  du  foie  chez  les  syphililiques,  observation 
qui  se  rapporte  a  l'amylose  specifique.  Ricord  en  1839  decouvrit  les 
gommes  du  foie,  et  en  1849  Dittrich  de  Prague  publiait  un  travail 
memorable,  base  de  nos  connaissances  actuelles,  sur  la  syphilis 
hepatique  de  Tadulte.  Gubler,  de  1847  a  1852,  decouvrait  les  lesions 
de  la  syphilis  hereditaire  precoce.  Quant  a  celles  de  la  syphilis 
hereditaire  tardive,  il  faut  citer  parmi  les  auteurs  qui  les  ont  obser- 
ves les  premiers  et  attributes  k  leur  veritable  cause  :  Dittrich  (1849 
et  1850),  Leudet  (1866),  Lancereaux  (1866),  Hutchinson,  travaux 
resumes  dans  un  important  memoirede  M.  Barthelemy  (1). 

Citons  &  la  suite  des  auteurs  precedents,  parmi  les  medecins  qui, 
soit  au  point  de  vue  clinique,  soit  au  point  de  vue  anatomique,  ont 
le  plus  ajoute  a  nos  connaissances  sur  la  syphilis  hepatique,  les 
noms  de  Luton,  Virchow,  Wagner,  Boerensprung,  Frerichs,  Wilks, 
Herard,  Cornil  etRanvier,  Malassez,  Lacombe,  de  Lavarenne,  Rendu, 
Fournier,  Mauriac,  Hutinel  et  Hudelo,  Senator,  Talamon. 

Au  point  de  vue  clinique,  les  16sions  syphilitiqucs  du  foie  peuveul 
6tre  latentes  et  se  rev61er  a  l'autopsie  seulement,  comme  les  gommes 
isolees,  ou  au  conlraire  affecter  des  formes  symptomatiques  recon- 
naissables,  les  unes  aigues,  comme  l'ictere  simple  et  l'ictere  grave, 
les  aulres  chroniques,  comme  les  cirrhoses  syphilitiqucs  de  Tadulte 
et  du  nouveau-ne  ou  l'amylose. 


(1)  M.  Barthelemy,  Arch,  de  mdd.,  188-i . 
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Aupoint  cle  vueanatomique,  la  syphilis peuldetcrminer dans le  foie, 
-oil  des  lesions  histologiquement  s/>':  ifigues,  comme  les  gonrmx--. 
soil  des  lesions,  non  histologiquement,  mais  seulemenl  pathogdni- 
quement  specifiques  comme  la  cirrhose,  la  degenerescence  amylo'ide, 
la  necrobiose;  pourlant  il  est  rare  que  la  go  in  me  ne  vienne  pas  Be 
meler  aux  an  Ires  lesions  el  permettre  a  l'examen  anatomique  un 
•diagnostic  precis.. 

]J  atrophic  simple  des  cellules  hepatiques,  leur  degenerescence 
graisseuse  etsurtout  amgloide  peuvent  se  rencontrer  dans  l'hepatosv  - 
philose;  mais  ne  meritent  pas  de  description  a  part,  apres  ce  qui  <  n 
a  ete  dit  an  chapitre  des  lesions  parenchymateuses. 

Nous  ne  decrirons  ici  que  les  gommes  du  foie,  les  icteres  syphili- 
tiques  et  les  cirrhoses  syphilitiques. 

GOMMES    DU  FOIE. 

En  dehors  de  l'ictere  simple  et  cle  l'ictere  grave,  les  lesions  syphili- 
tiques du  foie  se  rapportent  essentiellement  a  deux  processus  elemen- 
taires,  la  sclerose  et  la  gomme,  qui  peuvent  se  rencontrer  isolement, 
mais  le  plus  souvent  s'associent  entre  eux,  de  fagon  a  donner  nais- 
sance  a  un  processus  sclero-gommeux,  auquel  vient  souvent  s'ajouter 
de  la  degenerescence  amyloide.  Pourtant,  dans  la  syphilis  acquise, 
comme  dans  la  syphilis  hereditaire,  la  gomme  peut  se  rencontrer 
isolee  et  son  importance  au  point  de  vue  du  diagnostic  anatomique 
est  telle  qu'il  est  naturel  de  commencer  par  son  etude  l'expose  de  la 
-syphilose  hepatique. 

Au  point  de  vue  anatomique,  les  gommes  ne  presentent  dans  le  foie 
rien  qui  soil  nettement  special  a  cet  organe.  Elles  ont  ordinairement 
une  forme  arrondie  ou  polycyclique  lorsquelles  sont  coalescentes. 
Leur  volume  varie  de  celui  d'un  grain  de  millet  a  celui  d'un  pois, 
■d'une  noix  ou  meme  d'un  ceuf ;  seules  les  gommes  isolees  arrivent  a 
ces  dimensions  considerables.  D'ordinaire  les  gommes  sont  irregu- 
lierement  diss6minees  dans  le  parenchyme;  d'autres  fois  elles  se 
reunissent  en  groupes  formes  de  quatre  ou  cinq  elements.  A  cote  des 
gommes  precedentes,  visibles  a  Tceil  nu,  on  trouve,  particulierement 
•dans  la  syphilis  hereditaire,  des  gommes  plus  petites,  parfois  difficile- 
ment  perceptibles,  mais  qu'on  peut  mettre  en  evidence  en  faisant 
subir  au  tissu  une  immersion  de  quelques  heures  dans  l'alcool.  Les 
gommes  ont  generalement  une  consistance  ferme,  elaslique,  et 
presentent,  a  la  coupe,  une  surface  seche,  brillante,  sauf  dans  lescas 
oil  elles  sont  caseifiees  et  ramollies.  Leur  coloration,  grisatre  au 
debut,  devient  ensuite  blanche  ou  jaunatre;  elles  sont  generalement 
limitees  par  une  membrane  fibreuse,  irr6gulierement  circulaire;  e\\o> 
peuvent  s'enkyster,  se  calcifier  meme. 

Dans  la  forme  gommeuse  pure,  qui  est  de  beaucoup  la  plus  rare, 


GOMMES  DU  FOIE. 


les  gommes  sonL  isolees  au  milieu  d'uh  parenchyme  intact;  meme 
dans  ce  cas  elles  sont  ordinairement  entourees  d'unc  16gere  bande 
de  sclerose.  Mais  le  plus  souvcnl,  on  les  rencontre  dans  un  l'oiepre- 
sentani  les  lesions  de  la  cirrhose  syphililique,  ou  de  l'amylose,  ou  a  la 
fois  ces  deux  lesions. 

Au  point  de  vue  microscopique,  la  structure  des  gommes  du  foic 
ne  differe  en  rien  de  celle  des  autres  gommes.  Dans  le  centre  caseeux, 
phymatoide,  le  microscope  nepeut  plus  caracteriser  que  des  granu- 
lations de  difference  nature  provenant  de  la  degenerescence  des  tissus. 
Autour  de  cette  zone  se  rencontrent  une  zone  de  cellules  embryon- 
naires,  et  aussi,  quoique  plus  rarement,  des  cellules  geantes.  Enlre 
ces  elements  s'insinuent  souvent  des  fibres  conjonctives  courbees 
qui  penetrent  jusque  dans  la  masse  caseeuse,  et  qu'on  voit  se  conti- 
nuer  d'autre  part  avec  les  fibres  conjonctives  de  la  coque  fibreuse. 
Celle-ci  est  formee  de  lamelles  conjonctives,  d'ordinaire  concen- 
triques,  entre  lesquelles  on  retrouve  un  nombre  plus  ou  moins  consi- 
derable de  cellules  conjonctives  ou  embryonnaires,  et  des  granula- 
tions proteiques  et  graisseuses.  Entre  cette  gomme  adulte  et  par- 
faite,  et  le  simple  amas  de  cellules  embryonnaires  de  la  gomme 
miliaire,  on  peut  trouver  tons  les  intermediaires. 

Autour  de  la  gomme  existe  toujours,  meme  quand  il  n'est  pas  ap- 
parent a  1'ceil  nu,  un  processus  de  sclerose  qui  s'etend  plusou  moins 
loin  et  peut  me.me  exister  seul  en  des  points  eloignes  de  la  gomme  ; 
les  cellules  hepatiques  sont  en  voie  d'atrophie  simple  ou  de  degene- 
rescence graisseuse,  et  les  vaisseaux  presentent  des  lesions  oblite- 
rantes  tres  marquees  auxquelles  il  faut  rattacher  le  ramollissement 
consecutif  des  gommes. 

Les  gommes  caseeuses  sont  generalement  conside^es  comme  re- 
sultant de  la  degenerescence  de  nodules  formes  de  cellules  embryon- 
naires, les  grosses  gommes  se  formant  par  la  coalescence  de  nodules 
miliaires  et  Tenveloppe  fibreuse  qui  les  entoure  n'etant  en  somme 
que  la  reaction  sclereuse  defensive  du  tissu  circumvoisin.  Pour 
MM.  Marfan  et  Toupet,  Darier,  les  gommes  caseeuses  tireraient  leur 
origine  de  masses  non  pas  simplement  embryonnaires,  mais  deja 
fibreuses,  ainsi  que  le  prouve  en  particulier  Pexistencc  des  fibres 
courbes  quo  Ton  voit  penelrer  dans  la  masse  caseifi£e  ;  Tobliteration 
vasculaire,  suite  de  Tendarteritc  que  nous  avons  signage  plus  haul, 
amenerait  ainsi  la  production  de  foyers  de  necrose  au  sein  d'un  tissu 
fibreux  donl  la  persistance  autour  du  centre  caseifie  indiquerait 
non,-  comme  on  le  croit  generalement,  une  reaction  de  defense  du 
tissu  sain  vis-a-vis  de  la  gomme,  mais  tout  simplement  la  portion  de 
tissu  fibreux  que  la  urerose  a  epargne. 

Les  gommes  du  foie  peuvent  gue>ir  et  laissent  des  cicatrices  ratta- 
checs  par  Dittrich  a  leur  veritable  cause.  A  la  surface  de  Torgane, 
elles  se  montrent  sous  forme  de  depressions  profondes,  irregulieres 
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et  rtoilrcs,  constitutes  par  du  tissu  fibreux  el  quelques  d6bris  ca- 
seeux.  Elles  si6gcnt  habituellement  vers  la  partie  moyenne,  soit 
du  lobe  droit,  soit  du  lobe  gauche  (Lancereaux).  Dans  l'inlerieur 
de  l'organe  elles  donnent  6galement  naissance  k  des  noyaux 
fibreux,  ttoiles,  irreguliers,  envoyant  des  prolongemenls  plus  ou 
moins  loin. 

Les  gommes  isolees  du  foic  n'ont  pas  d'histoirc  clinique,  a  moins 
que  par  le  hasard  d'une  localisation  exceptionnelle,  elles  ne  dtter- 
minent  au  niveau  du  hile  des  phenomenes  de  compression  [(veine  cave 
dans  son  trajet  sous  le  foie,  observation  de  Klebs,  cite  par  Chvos- 
tek  (1)  ;  veine  sus-hepalique,  a  son  embouchure  dans  la  veine 
cave  (2),  voies  biliaires  dans  un  cas  de  Chiari  (3)]. 

Exactement  localisees  la  plupart  du  temps  dans  quelques  points  de 
l'appareil  hepatique,  elles  restent  pendant  la  vie  sans  action  sur  le 
fonctionnement  de  l'organe  et  constituent  le  plus  souvent  des  sur- 
prises d'autopsie.  On  les  rencontre  d'une  fa  con  tout  a  fait  exception- 
nelle dans  la  syphilis  hereditaire  precoce,  et  d'ordinaire  seulement  chez 
les  enfants  qui  resistent  un  certain  temps  a  la  maladie ;  on  les  ren- 
contre plus  souvent  au  contraire  dans  la  syphilis  hereditaire  tardive, 
et  dans  la  syphilis  acquise  tertiaire. 

L1 hepatite  nodulaire  gommeuse  pure  estune  forme  rare,  constitute 
par  une  eruption  generalisee  de  gommes  miliaires,  disseminees  dans 
tout  le  parenchyme  et  semees  sans  ordre,  tantot  en  plein  lobule, 
tantot  sur  les  limites  de  deux  lobules,  tantot  et  plus  souvent  dans  les 
espaces  portes.  Cette  forme  aete  signaled  par  MM.  Hutinel  etHudelo, 
Darieret  Feulard  dans  la  syphilis  hereditaire  precoce.  MM.  Roque  et 
Devic  Font  signalee  chez  l'adulte  dans  un  cas  ou  revolution  clinique 
a  616  celle  de  l'ictere  grave.  Cette  derniere  observation  montre  que  la 
syphilis  du  foie  est  capable  de  determiner  rinsuffisance  rapide  et  to- 
lale  de  l'organe  par  deux  processus  dislincts  :  l'hepatite  nodulaire 
gommeuse,  et  l'atrophiejaune  aigue  vulgaire  qui  est  le  processus  or- 
dinaire, ainsi  que  nous  le  montrerons  plus  loin. 

,  ICTERES  SYPHILITIQUES. 

Ictere  simple  jirecoce.  —  L'ictere  syphilitique  precoce,  si- 
gnal6  depuis  longtemps  par  Ricord  (1841),  Gubler  (1854  .  M.  Lance- 
reaux, coincide  avec  la  fievre,  qui  dans  des  cas  assez  frequents 
accompagne  l'explosion  des  accidents  secondaires.  II  est  comparable 
aux  autres  manifestations  viscerales,  qui,  comme  la pleuresie,  l'albu- 
minurie,  paraissent  pouvoir,  aussi  bien  que  la  ros6ole,  Tangine  et  la 
laryngite,  trahir  la  grnrralisnlion  de  l'infection  a  lout  l'organisme. 

(1)  Chvostek,  Viertelj  Bericld  fiir  Dermal.,  l«si. 

(2)  Barth,  France  medicale,  1882. 

(3)  Chiari,  Cenlralbl.  f.  med.  Wissenschafl^XM. 
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D'aprcs  Engel  Reimers,  il  s'observerail  surlouL  dans  le  cours  des 
syphilis  graves  avec  fort  gonflement  des  ganglions.  L'ictere  syphili- 
tique precoce  se  manifeste  generalement  avec  les  allures  cliniquesde 
l'ictere  simple,  mais  souvent  son  d6but  est  brusque  et  n'estpas  pre- 
cede de  eatarrhegastro-duoddnal.  Pendant  son  evolution  les  fonctions 
digestives  continuent  a  s'accomplir  normalement.  II  est  quelquefois 
assez  tenace  si  on  n'a  recours,  pour  le  combattre,  a  la  medication 
specifique.  II  a  ete  attribue  a  une  roseole  des  canalicules  biliaires  par 
Gubler  qui  l'asignale  pour  la  premiere  fois  en  1853.  MM.  Lancereaux  et 
Cornil  l'ont  explique  par  la  compression  des  canaux  hepatiques  par 
les  ganglions  hypertrophies  de  la  region  du  hile.  D'autres  ont  invo- 
que  une  plaque  muqueuse  du  choledoque  ou  la  congestion  du  foie. 
Ces  diverses  hypotheses  manquent  jusqu'a  present  d'une  sanction 
anatomique  ;  pourtantl'absence  de  troubles  dans  la  circulation  porte 
rend  une  compression  hilaire  peu  vraisemblable  et  semble  donner 
raison  a  l'hypothese  de  Gubler  traduite  dans  le  sens  d'une  angiocho- 
lite  catarrhale  plus  oumoinsprononcee.  L'ictere  syphilitique  precoce 
sera  differencie  de  V  ictere  simple  survenu  chez  un  syphilitique  par 
l'absence  des  causes  habituelles  de  l'ictere  catarrhal,  par  l'absencedu 
catarrhe  gastro-intestinal  qui  accompagne  d'ordinaire  son  debut, 
enfin  et  surtout  par  l'inefficacite  du  traitement  habituel  de  l'ictere 
simple  et  l'efficacite  du  traitement  specifique. 

Ictere  grave  precoce.  —  Un  certain  nombre  d'observations 
d'ictere  grave  contemporain  des  accidents  secondaires  de  la  syphilis 
ont  ete  publiees  d'abord  par  Lebert,  Gubler,  Fereol,  Andrew,  Hilton 
Fagge,  M.  Lacombe,  etc.,  etil  paraitaujourd'hui  bien  demontre  qii'il 
s'agit  dans  les  faits  de  cet  ordre  d'accidents  veritablement  speci- 
fiques,  et  non  de  simples  coincidences.  C'est  une  conclusion  a  laquelle, 
contrairement  a  l'opinionde  M.  Mauriac  (1),  sont  arrivesla  plupartdes 
auteurs  qui  ont  publie  dans  ces  derniers  temps  des  observations  de 
cet  ordre,  auteurs  parmi  lesquels  nous  citerons  particulierement 
Senator,  dont  le  travail  suscita  une  discussion  sur  ce  point  au  Con- 
gres  de  Wiesbaden,  etM.  Talamon. 

Le  processus  histologique  qui  donne  naissance  a  l'ictere  grave 
n'est  pas  toujours  identique ;  tantdt  et  le  plus  souvent  il  s'agit, 
comme  dans  les  observations  initiales  de  Gubler,  et  celles  recentes 
de  Senator  (2),  Talamon  (3),  d'hepatite  aigue'  diffuse,  interstitielle  et 
parenchymateuse,  tantdt  comme  dans  l'observation  de  MM.  Roqueet 
Devic  (4)  il  pourrait  s'agir  d'h6patite  gommeuse  generalisee.  Cette 

(1)  Mauriac,  Syphilis  tertiaire.  Paris,  1890,  p.  747. 

(2)  Senator,  XII0  Congris  de  mid.  interne,  avril  1893.  Wiesbaden,  Voy.  Sent, 
mid.,  1893,  p.  190. 

(3)  Ta  lamon,  Syphilis  hcpatique  precoce  avec  ictfere  grave  et  atrophie  jaune 
aigue  du  foie  [MM.  mod.,  1897,  p.  97). 

(4)  Roque  et  Devic,  Ictere  grave  mortel  pendant  la  periode  secondaire  de  la  sy- 
philis (Conyris  de  mdd.  de  Lyon,  1894,  p.  858). 
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diversite  tie  lesions  sp^cifiques  dues  a  une  mGme  cause  n'est  pas 
pour  nous  etonner,  aujourd'hui  que  nous  connaissons  la  multiplicity 
des  lesions  qu'un  m6me  agent  pathogene  peut  produire.  En  toul 
cas  l'efficacite"  du  traitement  antisyphilitique  vient  meltre  hors  de 
doute  la  nature  du  mal.  La  maladie,  a  l'inverse  de  la  syphilis 
sclero-gommeuse,  paraitjusqu'a  present  plus  fr6quenteehezla  femme. 

On  peut  admetlre  avec  Talamon  que  l'ictere  grave  mortel  el 
l'ictere  simple  ne  sont  que  les  deux  variet6s  extremes  de  l'hepatite 
syphilitique  precoce.  Quant  a  la  question  de  savoirsi  ces  lesions  son1 
sous  la  d6pendance  unique  de  la  syphilis  ou  s'il  s'agit  d'inl'eclions 
associees  ou  d'infeclions  secondaires  surajout6es  a  l'infection  syphi- 
litique, elle  n'est  pas  encore  completcment  elucidee ;  l'heureuse 
inlluence  du  traitement  specifique,  par  son  action  incontestee  sur  le 
terrain,  ne  permet  pas,  en  effet,  de  mettre  hors  de  cause  d'une  fagon 
certaine  rinfluence  d'un  agent  pathogene  surajoute  (1). 

Hepatite  syphilitique  avec  ictere  chronique  (Hanot).  — 
Avant  de  passer  a  l'etude  des  formes  classiques  etabsolument  demon- 
trees  de  syphilis  hepatique,  il  convient  de  signaler  une  forme  speciale 
que  Hanot  a  tentedernierementd'isoler  sous  lenom  d'hepatite  syphili- 
tique hypertrophique  avec  ictere  chronique  (2).  Dans  ce  cas,  se  joint 
a  une  hypertrophic  clu  foie  et  a  de  l'ictere  une  hypertrophic  notable 
de  la  rate,  de  sorte  que  le  syndrome  ainsi  constitue  n'est  pas  sans 
analogie  avec  certaines  formes  d'hepatite  palud6enne  et  avec  la 
maladie  de  Hanot  proprement  elite.  II  se  distingue  de  cette  derniere 
par  l'etiologie  syphilitique  bien  nette,  par  Taction  du  traitement 
specifique,  par  l'absence  des  crises  paroxystiques  de  la  maladie  de 
Hanot,  par  la  marche  plus  rapidement  progressive  des  accidents 
quand  le  traitement  intervient  trop  tard.  II  faut  y  ajouter  encore  que 
le  foie  et  la  rate  sont  moins  volumincux  que  dans  la  maladie  de 
Hanot,  et  qu'on  ne  trouve  pas  de  leucocytose.  Enfin  les  lesions 
histologiques  elles-memes  sont  differentes.  On  trouve,  en  effet,  les 
capillaires  des  lobules  plus  ou  moins  dilates,  a  parois  infiltrees  de 
nombreux  noyaux  remplis  de  globules  blancs  et,  sur  quelques  lobules, 
l'6bauche  en  plein  travail  irritatif  d'une  cirrhose  jeune;  des  travels, 
les  unes  aplaties,  les  autres  boursouflees,  disloquees,  avec  des 
cellules  atrophiees  ou  h  vperlrophiees,  d6sagreg6es  ;  dans  les  espaces 
portes  de  nombreux  nodules  embryonnaires,  par  places,  encadranl 
presque  completement  les  lobules.  On  ne  trouve  d  ailleurs  sur  les 

(1)  Dans  un  cas  de  septicemic  staphylococcique  trfes  grave  survenue  chez  un 
individu  porteui"  d'une  syphilis  ignorce,  l'un  de  nous  (Sui\mont  et  PATOin,£c/io  jhp- 
dical  du  Nord,  11  juillct  1897)  a  pu  obteriir  une  guerison  inespcree  par  l'emploi  du 
traitement  speciiique,  demontrant  ainsi,  aussi  nettement  que  dans  une  experience 
de  laboratoire,  combien  la  modification  du  terrain  organique  peut  chantrer  les  con- 
ditions de  la  lutte  contre  Tinfection. 

(2)  V.  Hanot,  Hepatite  syphilitique  hyperlrophique  avec  ictere  chronique  (Presse 
medicale,  30  sept.  189(5). 
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preparations  ni  cirrhose  telangiectasiquo,  ni  angiocholite  productive 
el  catarrhale,  ni  neocanalicules  biliaires. 

CIRRHOSES  SYPHILITIQUES. 

Les  cirrhoses  syphilitiques  affeclent  chezles  individus  frappes  par 
la  syphilis  tertiaire  on  hereditaire  tardive  des  formes  identiques.  Par 
pontre,  chez  le  nouveau-ne  frappe  hereditairemenl  les  16sions  sont 
tellement  differentes  qu'une  description  isolee  s'impose. 

CIRRHOSE  SYPHILITIQUE  DE  L'ADULTE. 

ANTOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Cette  forme  est  d'aspect  tout  a  fait 
caracteristique  ;  elle  est  souvent  designee  sous  les  noms  de  foie 
ficele,  foie  capitonne ',  quimettent  bien  en  evidence  l'aspect  essentielde 
la  lesion,  son  irregularite.  La  lesion  cirrhotique  est  rarement  gene- 
ralisee  ;  le  plus  souvent  ll  existe  a  cote  des  regions  sclerosees  et 
atrophiees  des  regions  hypertrophiees.  Ces  hypertrophies  partielles 
sont  tantot  seulement  apparentes  et  en  rapport  avec  une  degeneres- 
cence  amyloide,  d'autrefois  reelles  et  en  relation  avec  une  veritable 
hypertrophie  compensatrice,  ainsi  que  l'ont  fait  remarquer  depuis 
longtemps  Leudet,  et  MM.  Lacombe,  De  Lavarenne,  Mauriac(l). 

A  l'ouverture  du  ventre,  l'organe  ainsi  irregulierement  deforme 
apparait  le  plus  souvent  entoure  d'adherences  qui  partent  des  zone& 
fibreuses  et  les  reunissent  aux  organes  voisins,  particulierement  au 
diaphragme.  Ces  brides  cicatricielles  sont  plus  accentuees  que  dans 
la  plupart  des  cirrhoses  et  il  existe  souvent  des  plaques  epaisses  el 
resistantes  de  perihepatite,  parfois  tres  etendues.  Chez  une  malade  de 
M.  Lancereaux,  une  fausse  membrane  de  cette  nature  enveloppait 
tout  le  foie,  et  par  la  compression  qu'elle  exergait  sur  les  vaisseaux 
du  hile  avaitdetermine  de  l'ascite  et  de  l'ictere. 

Le  foie  ficele  est  divise"  en  mamelons  irreguliers,  par  de  larges 
bandes  de  tissu  sclereux  dont  la  retraction  fait  saillir  des  mamelons 
volumineux  compares  parM.  Lancereaux  aux  lobules  du  rein  dejeune 
veau.  Les  bandes  fibreuses  sont  epaisses ;  elles  forment  des  rubans 
(sclerose  rubanee)  parfois  larges  de  2  centimetres  et  penetrant  dans 
la  profondeur  de  Torgane  oil  se  retrouve  une  lobulation  analogue  a 
celle  de  la  surface.  Dans  d'autres  cas,  l'aspect  de  la  glande  malade  a 
pu  6tre  compare  a  celui  des  circonvolutions  intestinales.  L'organe 
pr^sente  habituellement  sur  sa  surface  des  cicatrices  stellaires, 
megales,  d6prim6es,  dont  la  presence  est  presque  pathognomonique 
et  qui  sont  dues  A  La  resorption  (Ux.  gommes  superficielles.  Les 
bandes  de  sclerose  sont  parsemees  de  gommes  visibles  a  l'oeil  nu,  et 

(1)  Virchow  a  constatd  au  niveau  de  ces  zones  une  augmentation  des  acini  et 
une  hypertrophic  des  elements  trabeculaires. 
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don  I  le  volume  varie  de  celui  d'un  grain  de  mil  a  celui  d'une  noix  et 
qui  sont  parfois  isolees,  le  plus  souvent  reunies  en  groupes,  soil  au 
niveau  des  points  d'inlersection  des  bandes  fibreuses,  soit  plus 
rarement  dans  le  parenchyme  hepalique  lui-meme.  Toutes  ces 
lesions  ont  habituellement  leur  maximum  a  la  face  superieure  du  l*oie 
dans  le  voisinage  du  ligament  suspenseur.  Les  bords,  surtout  le 
bord  anterieur,  sont  anfractueux,  irreguliers,  Ires  deform 6s. 

En  fin  de  compte,  et  malgre  les  hypertrophies  partielles  signalees 
plus  haut,  le  volume  et  le  poids  de  la  glande  sont  rarement  tres 
augmentes,  parfois  meme  ils  sont  diminues. 

La  consistance  du  foie  est  augmentee  a  la  pression,  et  a  la  coupe 
les  bandes  sclereuses  crient  sous  le  couteau.  Ces  bandes  penelrent 
irregulierement  de  la  surface  dans  la  profondeur  en  diminuant 
graduellement  d'epaisseur.  Rose  et  relativement  assez  tendre  quand 
il  est  jeune,  le  tissu  sclereux  devient  de  plus  en  plus  ferme,  blan- 
chatre,  nacre,  a  mesure  qu'il  vieillit. 

Le  plus  souvent  la  rate  est  hypertrophic  et  presente,  soit  des 
lesions  inflammatoires  vulgaires,  soit  des  alterations  specifiques 
comparables  a  celles  du  foie.  Les  reins  peuvent  aussi  presenter 
differentes  lesions,  particulierement  la  degenerescence  amyio'ide,  et 
l'intervention  de  ces  alterations  secondairesn'estpas  sans  compliquer 
le  tableau  clinique  dela  syphilis  hepalique,  deja  peu  net  par  lui-m6me. 

Au  point  de  vue  microscopique,  les  bandes  de  la  sclerose  syphili- 
tique  sont  constitutes  par  un  tissu  adulte  tres  riche  en  fibres  et 
contenant  tres  peu  de  cellules  conjonctives,  sauf  en  quelques  points 
speciaux  ou  elles  se  reunissent  en  petits  amas  (gommes  miliaires). 
Ce  tissu  conjonctif  presente  une  disposition  tres  irreguliere ;  il  siege 
surtout  dans  les  espaces  porto-biliaires,  penetre  quelquefois  dans 
les  lobules  a  l'aide  de  prolongements  irreguliers,  a  extremity  renflee 
en  tete  de  serpent,  qui  parfois  se  reunissent  pour  former  des 
anneaux.  Les  neocanalicules  biliaires  sont  rares  dans  l'6paisseur 
du  tissu  fibreux,  on  trouve  plus  souvent  des  petits  amas  de  cellules 
hepatiquesdegenerees  ou  des  cellules  isolees.  Les  bandes  de  tissu 
sclereux  presentent  sur  leurs  bords  des  dentelures  qui  s'insinuenl 
entre  les  cellules  trabeculaires  voisines,  atrophiees  ou  en  voie  de 
degenerescence  granulo-graisseuse,  amyio'ide  ou  pigmentaire.  Les 
gommes  qui  parsement  le  tissu  de  sclerose  presentent  les  caracteres 
microscopiques  qui  ont  ete  signales  plus  haut. 

Ce  qui  est  a  noter  particulierement  dans  revolution  du  tissu  scle- 
reux, c'esl  l'importance  considerable  des  lesions  d'endo  et  de  p6ri- 
phlebile  porte,  et  surtout  celle  des  lesions  de  periarterite  et  d'endar- 
ferite  obliterante  qui  sont  tout  a  fait  caracteristiques  de  cette  cirrhose. 


PATHOGENIE  ET  ETIOLOGIE  La  pathogenie  de  la  cirrhose 
syphilitique  est  difficile  a  determiner.  L'invasion  du  foie  se  fail  evi- 
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demmenl  par  la  voie  vasculaire,  mais  les  lesions  porlalcs  et  les  lesions 
arterielles  paraissenL  la  plupart  du  temps  et  quoi  qu'on  en  ait  dit, 
d'importance  analogue,  bien  que  le  role  de  rarterite  syphilitique dans 
la  pathologie  generale  de  la  maladie  rende  a  priori  assez  vraisemblable 
I'idee  que  dans  ce  cas  la  sclerose  est  surtout  d'origine  arterielle. 
C'estla  localisation  de  la  lesion  le  long  des  branches  vasculaires 
importantes  qui  donne  a  la  sclerose  la  forme  rubanee  qui  lui  est  par- 
ticuliere.  Dans  sa  description  histologique  de  l'hepalite  syphilitique 
her6ditaire  tardive,  M.  Hudelo  assigne  com  me  point  de  depart  aux 
lesions  une  infiltration  embryonnaire  diffuse  qui,  suivant  son  exten- 
sion et  sa  localisation,  donne  naissance  a  la  sclerose  ou  a  la  gorame. 

Pourquoi  les  lesions  du  foie  que  nous  venons  de  decriresont-elles, 
en  somme,  assez  rares  aussibien  dans  la  syphilis  acquise  que  dans  la 
syphilis  hereditaire  tardive,  ainsi  que  le  montrent,  en  particulier,  les 
statistiques  de  M.  Fournier,  de  M.  Mauriac,  e'est  la  un  fait  dont 
l'explication  n'a  pas  ete  donnee  jusqu'a  present,  les  causes  qui  deler- 
minent  l'apparition  d'une  localisation  hepatique  de  Finfection  etant 
encore  fort  obscures,  bien  que  falcoolisme,  l'impaludisme,  un  ictere 
anterieurpassent  pourcreer  une  predisposition  encore  maldemontree. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC.  —  La  forme  sclero-gommeuse  de 
la  syphilis  du  foie  peut  rester  lalente  et  en  tout  cas  son  tableau  symp- 
tomatique  est  generalement  assez  fruste.  C'est  ainsi  que  les  symp- 
tomes dus  a  la  lesion  hepatique  peuvent  passer  inapercus  au  milieu 
du  syndrome  d'une  cachexie  syphilitique  progressive.  • 

II  est  assez  probable  que  dans  certains  cas  les  lesions  sont  suscep- 
tibles  de  ne  pas  depasser  le  stade  congestif,  cequi  explique  que  les 
symptomes  puissent  s'amender  rapidement  sous  l'influence  du  traile- 
ment  approprie.  Cette  forme  congestive  est  admise  par  M.  Barth6- 
lemy  pour  la  syphilis  hereditaire  tardive. 

D'ordinaire,  les  symptomes  sont  ceux  de  la  cirrhose  alcoolique 
commune,  e'est-a-dire  qu'on  y  trouve  de  l'hypertrophiede  la  rate,  du 
riK'teorisme,  de  l'ascite,  dela  circulation  complementaire  abdorainalc, 
et  l'ensemble  des  troubles  digestifs  (une  diarrhee  rebelle  s'observe 
tres  souvent),  respiratoires,  circulatoires,  urinaires,  qui  par  leur 
reunion  donnent  a  la  maladie  de  Laennec  ses  caract^res  speciaux. 
Lictere  est  rare,  el,  quand  il  cxisle,  du  a  la  compression  des  voic-> 
bihaires  par  une  gomme,  un  ganglion  hypertrophic,  une  cicatrice. 

M.  Mauriac  a  insiste  surcefaitque  lorsque  les  troubles  cirrhotiques 
sont  f-vidents,  la  lesion  es1  deja  fori  ancienne  ;  il  faut  done  la  d6pister 
par  la  recherche  des  petits  signes  habituels  de  la  cirrhose,  parlicu- 
lieremenl  des  troubles  digestifs  qui  preexisteraienl  parfois  pendant 
de  longues  ann6es  (trois  ans  et  neuf  ans  dans  deux  fails  de  Leudel). 

Les  troubles  fonclionnels  qui  ont  un  aspect  un  pen  special  a  la 
syphilis  sont:  une  douleur  sourde,  due  a  la  perihepatite,  fixe,  intense, 
Traite  de  medecine.  V.  —  30 
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exacerbante,plus  rarement  continue,  sans  irradiations  a  distance  I 
spontanee  et  eveillee  par  l'exploration  de  l'organe.  II  faut  y  joindre 
un  etat  de  malaise  general  accenlue,  a  exasperation  vesperale  qui 
serait  tres  caraclerisliquc,  d'apres  M.  J.  Simon  (art.  Foie  syphili- 
tique du  Diet,  de  Jaccoud).  Le  diagnostic  difierentiel  d'avec  la  cir- 
rhose  alcoolique  atrophique  repose  leplus  souvent  lout  entier,  d'une 
part  sur  la  notion  de  l'etiologie  syphilitique  a  laquelle  menenl,  soil 
l'interrogatoire  et  les  aveux  du  malade,  soit  la  conslalation  de  stig- 
mates  positifs  d'une  infection  syphilitique  acquise  ou  herit6e,  d'autre 
part  sur  l'existence  des  signes  physiques  propres  au  foie  syphili- 
tique. 

Ouand  on  sait  combien  dans  la  pratique  l'ascite  et  le  m6t6orisme 
peuvent  rendre  l'exploration  du  foie  peu  precise,  on  a  l'idee  des  diffi- 
cultes  que  pent  parfois  rencontrer  le  diagnostic.  Quand  l'exploration 
est  possible,  la  constatation  de  l'hypertrophie  irreguliere  dufoie,  des 
deformations  de  son  bord  anterieur,  constituent  les  meilleurs  ele- 
ments du  diagnostic.  Celui-ci  peut  encore  se  poser  avec  l'hepatile 
paludeenne,  avec  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire  de  Hanot,  avec 
une  cirrhose  biliaire  par  obstruction ;  revolution  de  la  maladie,  d'une 
part,  la  recherche  des  antecedents  des  malades,  les  stigmates  laisses 
par  les  manifestations  specifiques  anterieures,  d'autre  part,  ainsique 
1'analyse  detaillee  du  tableau  symptomatique,  permettront  generale- 
ment  de  trancher  la  question.  Quand  les  irregularites  de  la  glande 
sont  perQues  nettement,  leur  constatation  peut  en  imposer  pour  une 
tumeurdu  foie,  cancer  primitif  ou  secondaire,  kyste  hydatique.  Dans 
le  cancer  secondaire  il  est  assez  rare  que  lorsque  Ton  constate  les 
nodules  h6patiques,  il  n'existe  deja  des  signes  indubitables  de  la  car- 
cinose  primitive  au  niveau  de  l'estomac,  de  l'intestin,  etc.  Au  reste, 
l'hypertrophie  du  cancer  hepatique  secondaire  et  surlout  primitif, 
depasse  d'ordinaire  largement  celle  du  foie  syphilitique;  la  marche 
de  la  cachexie  est  beaucoup  plus  rapide  et  l'aspect  du  malade  diffe- 
rent. Le  kyste  hydatique  sera  aussi  le  plus  souvent  facile  a  diffe- 
rencier. 

PRONOSTIC.  — MARCHE.  — TERMINAISONS.  —  Le  pronostic  de  la 
syphilis  hepatique  tertiaire  depend  d'un  certain  nombre  de  facteurs, 
de  la  precocit6  du  diagnostic,  d'oii  d6coule  l'efficacit6  du  trailement, 
de  l'etat  general  du  malade  au  moment  de  l'apparition  de  la  localisa- 
tion hepatique,  des  manifestations  syphilitiques  qui  coexistenl  au 
niveau  des  autres  organes.  Assez  souvent  l'h^palite  syphilitique  n'esl 
qu'une  des  lCsionsqui  menentplus  ou  moins  rapidement  rorganisme 
a  la  cachexie  definitive.  Chez  l'adulte,  la  marche  est  g6ne*ralemt,nl 
lente  et,  sous  l'influence  du  trailement  sp6cifique,  les  ameliorations 

(1)  A.  P.  Plicque,  La  syphilis  du  foie  chez  l'adulte.  Formes  cliniques  et  traile- 
ment (Gaz.  des  hdp.,  8  janv.  1898). 
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obtenues  sonl  parfois  v6ritablement  extraordinaires.  Mais  il  nc  fauL 
pas  oublier  *| ur  les  rcchul.es  sont  I'aciles  et  qu'il  importe  de  sur- 
veiller  de  pi  cs  les  inalades  m6me  gueris  en  apparence. 

Le  pen  de  nellete  des  phdnomcnes  du  debut  rend,  dans  la  plupart 
des  cas,  tres  difficile  l'appreciation  exaclc  de  La  dur6e  des  accidents. 

La  cirrhosesyphililique  hereditaire  tardive  est  curable  comme  celle 
de  la  syphilis  acquise;  toutefois,  les  terminaisons  malheureuses  sont 
les  plus  frequentes.  Comme  pour  la  cirrhose  syphilitique  acquise,  la 
inert  est  le  fait,  soit  d'une  complication  hepatique  telle  que  l'appan- 
tion  de  la  deg6nerescence  amylo'ide,  soit  d'autres  localisations  visce- 
rales  de  la  syphilis  sur  le  rein,  le  poumon,  le  systeme  nerveux,  soit 
en  fin  d'infections  secondaires. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  du  foie  ficele  syphilitique  obeit 
aux  memes  regies  que  celui  des  autres  syphilis  viscerales,  e'est-a-dire 
qu'il  doit  etre  mixte,  intensif  et  applique  longtemps.  II  est  inutile 
d  insister  ici  sur  des  preceptes  qui  ont  et6  exposes  deja  dans  le 
tome  II  de  cet  ouvrage. 

CIRRHOSE  SYPHILITIQUE  DU  NOUVEAU-M-:. 

La  syphilis  hereditaire  peut  frapper  non  seulement  le  foetus  lui- 
meme,  mais  encore  le  placenta  ;  elle  est,  on  lesait,  une  des  causes  les 
plus  frequentes  dela  mort  du  foetus  dans  l'uterus,  mort  suivie  d'une 
maceration  d'autant  plus  prononceeque  Texpulsion  est  plus  tardive. 

Dans  le  foetus  macere  le  foie  est  un  des  premiers  organes  alteres  ; 
il  devient  flasque,  mou,  ride,  diminue  de  volume  et  presente  une 
coloration  feuille  morte  ou  terre  de  Sienne  (Gubler).  Son  poids  com- 
pare a  celui  du  foie  d'un  foetus  macere  du  meme  age  mais  non 
syphilitique  est  augmente  (Carl  Rudge,  Hutinel  et  Hudelo),  moins 
cependant  que  ne  Test  celui  de  la  rate  qui,  malgre  la  perte  absolue 
que  la  maceration  lui  a  fait  subir,  depasse  de  beaucoup  la 
moyenne. 

La  syphilis  hepatique  her6ditaire  est  rarement  une  manifestation 
isolee  de  Tinfection,  le  plus  souvent  elle  est  combinee  aux  lesions 
cutanees,  muqueuses,  osseuses,  viscerales  de  1'heredo- syphilis.  On 
l'observe  soit  chez  des  foetus,  soit  chez  des  nouveau-n6s,  soit  chez 
desenfants  qui,  sains  en  apparence  a  la  naissance,  presentent  dans 
le  cours  des  trois  premiers  mois  les  symptdmes  d'une  localisation 
hepatique.  C'est  dire  qu'elle  ne  fait  pas  exception  aux  regies  habi- 
tuelles  de  Ther^do-syphilis. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  D'apres  MM.  Hutinel  et  Hudelo  les 
premiers  stades  de  devcloppcment  des  16sions  ne  dcterminent  |i;i> 
d'alterations  appreciables  i\  Doeil  nu;  plus  lard  on  trouve  des  foies 
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d'une  coloration  foncee,  violet  sombre  ou  lie  de  vin,  saignant  abon- 
dammenla  la  coupe,  plus  fermes  que  les  foies  sains,  et  ne  presenlant 
ni  sur  leur  surface  ni  sur  des  coupes  d'autres  alterations  bien  appa- 
rentes.  Si  la  lesion  est  plus  accentu6e  on  peut  apercevoir  de  petits 
points,  de  petiles  laches,  ou  m6me  des  nodules  blanchatri  -.  s<  m6s 
sur  le  fond  violace  de  l'organe. 

Mais  bientdt  apparatt  une  lesion  absolument  caracteristique,  con- 
nue  depuis  Gubler  sous  le  nom  de  foie  silex,  expression  qui  rend 
Lien  la  coloration  brim  pale  de  la  glande  et  une  certaine  transpa- 
rence generale  qui  rappellent  l'aspect  de  certaines  pierres  a  fusil. 

Ces  caracteres  sont  plus  ou  moins  netlement  tranches  suivant  le 
degre  et  l'elendue  de  la  lesion  qui,  quelquefois  generalisee,  est  le 
plus  souvent  partielle  ou  du  moins  inegalement  developpee  dans  les 
divers  lobes,  comme  la  syphilis  de  Tadulte.  Le  foie  est  toujour^ 
augmente  de  volume  :  le  rapport  de  son  poids  a  celui  du  corps  qui 
chez  le  foetus  sain  est  de  1/25  peut  s'elever  jusqu'a  1/12;  l'organe 
est  lobule,  turgide,  lisse,  distend  la  capsule,  presente  des  bords 
mousses  et  la  coloration  sp6ciale  signalee  par  Gubler  s'etend  d'une 
fagonuniforme,  ne  laissant  plus  apercevoir  a  l'ceil  nu  ni  la  lobulation 
normale,  ni  les  veines  centrolobulaires.  A  la  section  la  surface  du 
foie  est  lisse,  sa  consistance  augmentee  ;  difficile  a  entamer  avec  le 
doigt,  le  parenchyme  crie  sous  le  scapel ;  son  elasticity  est  si  grande 
qu'un  morceau  cuneiforme  emprunte  a  son  bord  tranchant,  presse 
entre  les  doigts  s'echappe  «  a  la  maniere  d'un  noyau  de  cerise  et  re- 
bondit  a  la  surface  du  sol  »  (Gubler).  A  la  section  il  s'ecoule  peu  de 
sang,  mais  une  serosite  albumineuse,  jaunatre.  Le  fond  de  la  glande 
est  tanlot  uniforme,  tantot  au  contraire  seme  de  points  blanchatres 
cjue  Gubler  a  compares  a  des  grains  de  semoule. 

Entre  les  lesions  que  nous  venons  de  decrire  a  leur  maximum  et 
le  foie  turgescent  et  violace  signal^  d'abord,  il  existe  toute  une  serie 
d  intermediaires ;  dans  d'autres  cas  les  lesions  du  foie  silex  sont  loca- 
lisees  en  une  serie  de  d^partements  isoles  comme  des  taches  jaunes 
au  milieu  d'un  parenchyme  congestionne  ou  meme  sain  en  appa- 
rence ;  cet  6tat  marbr6  du  foie  est  tres  frequent  chez  les  nouveau-nes 
syphilitiques  (Hutinel  et  Hudelo). 

On  a  signale  d'une  fagon  exceplionnelle  une  cirrhose  vraie,  avec 
une  coloration  verdatre  ou  vert  olive  du  parenchyme  et  parfois  un 
aspect  granuleux  analogue  a  celui  de  la  cirrhose  commune.  Dans  deux 
cas  de  ce  genre,  MM.  Hutinel  et  Hudelo  ont  trouve  ['explication  de 
cctte  forme  exceplionnelle  dans  une  obliteration  complete  des  canaux 
hepatiques,  complication  purcment  accidentelle  de  la  sclerose  syphi- 
lilique.  II  existe  deux  observations  analogues,  dues  a  Chiari  et 
H.  Beck.  Schiippel  a  signale"  I'existence  de  la  p6ripyl6phl6bite  syphi- 
lilique. 

Les  16sions  syphilitiques  localis6es,  e'est-a-dire  les  gommes,  son! 
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infiniment  plus  rares  que  les  l6sions  diffuses  signalees  plus  haul,  ;ni 
moins  pour  ce  qui  est  des  grosses  gommes  macroscopiques,  car 
Schoti  1861),  Yirchow  (1863)  ont  demonlre  que  les  grains  de 
semoule  de  Gubler  n'6taient  autres  que  des  gommes  miliaires.  A  l'ceil 
qu  les  grains  de  semoule  sont  parfois  Ires  difficiles  a  distinguer  des 
taches  graisseuses  des  foies  infectieux.  L'h6palite  nodulaire  gom- 
meuse  pure  peut  cependant  s'observer  (1),  ainsi  que  les  grosses 
gommes  caseeusesqui  ont  ete  rencontr^es  d'une  faQonexceptionnelle, 
chez  des  enfants  ayant  succombe  a  la  syphilis  h6reditaire  dans  le 
cours  de  la  deuxieme  ou  de  la  troisieme  annee,  c'est-a-dire  dans  les 
formes  prolong6es  de  la  maladie.  La  capsule  de  Glisson  est  souvent 
epaissie  et  la  sereuse  qui  la  recouvre  presente  habituellement  des 
plaques  de  perilonite  partielle  d'epaisseur  et  de  consistance  variables 
(Simpson).  La  rate  est  habituellement  hypertrophiee  et  il  existe 
presque  toujours  un  peu  d'ascite. 

Au  point  de  vue  histologique,  il  faut,  avec  MM.  Hutinelet  Hudelo, 
envisager  separement  les  alterations  diffuses  du  foie  etses  alterations 
localises. 

Hepatite  diffuse.  —  Le  premier  stade  dans  ces  cas  serait,  d'apres 
ces  auteurs,  une  congestion  marquee  des  capillaires  sanguins  avec 
stase  leucocytique  et  commencement  de  diapedese,  les  travees  hepa- 
tiques  comprises  entre  les  capillaires  dilates  etant  un  peu  aplaties 
et  espacees,  mais  a  cellules  encore  saines.  Ce  stade  est  considere,  par 
certains  auteurs,  M.  Darier  (2)  par  exemple,  comme  n'etant  peut-etre 
pas  pathologique  eten  rapport  seulement  avec  la  structure  speciale 
du  foie  du  foetus.  Bientot  ce  stade  est  depasse,  l'extravasation  des 
leucocytes  et  l'infiltration  intertrabeculaire  devient  nette,  et  en  merae 
temps  les  espaces  portes  souvent  un  peu  elargis  presentent  en  certains 
points  des  epaississements  scl6reux.  Bientot  de  nombreuses  cellules 
rondes  infiltrent  le  parenchyme,  s6parent  les  cellules,  segmentent  les 
travees  et  forment  des  amas,  soit  dans  les  espaces  portes,  soit  au 
sein  des  lobules.  Gest  la  le  stade  caracterise  par  MM.  Hutinel  et  Hudelo 
sous  le  nom  d' infiltration  embryonnaire  diffuse.  A  un  stade  plus 
avance  les  trabecules  hepatiques  ont  leurs  cellules  dissociees  par  la 
prrsence  de  cellules  rondes  et  d'elements  fusiformes;  les  cellules  qui 
les  constituent,  irregulieres  dans  leur  forme,  presentent  des  signes  de 
multiplication  active  de  leurs  noyaux,  quelques  fibrilles  conjonclh  cs 
suivant  la  direction  des  capillaires  apparaissent  dans  les  lobules, 
masques  en  partie  par  une  foule  d'elements  arrondis  ou  fusiformes 
qui  lorment,  dans  Tintervalle  des  cellules  hepatiques,  des  trainees  ou 
des  groupes  irreguliers.  Ces  amas  cellulaires  et  sclereux  se  continuenl 

(1)  DAniEa  et  Feularp,  Sypliilis  hcrcditairc  (Ann.  de  derm,  et  de  syphil.,  1S91 , 
p.  39). 

(2)  Daiueh,  loc.  cil.,  et  art.  Syphilis  hspatique'  du  Manuel  de  niedecine  de 
Debovk  ct'AciiAiin. 
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sans  limite  tranchee  avec  une  zone  analogue  de  fibrilles  sclereuses 
et  de  cellules  embryonnaircs,  qui  occupent  lout  l'espace  porte,  parti- 
culierement  au  voisinage  de  la  vcinc  qui  est  manifcstement  le  point 
le  plus  allere.  C'est  au  voisinage  de  l'espace  porte  que  la  neoforma- 
tion  conjonctive  qui  envahit  ct  transforme  les  lobules  presenle  son 
maximum  de  nettele.  II  suffit  que  les  lesions  que  nous  venons  de 
decrire  cessent  d'etre  presque  exclusiveinent  embryonnaires  et 
deviennent  manifestement  sclereuses  pour  que  les  lesions  qui  carac- 
terisent  le  l'oie  silex  de  Gubler  atteignent  leur  maximum  de  netlele. 
On  voit  dans  ces  cas  que  la  sclerose  qui  est  l'aboutissant  de  ces  lesions 
est  forcement  diffuse  et  intercellulaire  avec  un  centre  de  developpe- 
ment  dans  les  espaces  aulour  des  veines  portes  quisont  tres  d6formees, 
ont  leurs  parois  epaissies  et  sont  meme  parfois  transformers  en  une 
sorte  de  cicatrice  fibreuse  arrondie.  L'artere  et  le  canal  biliaire  sont 
au  contraire  relativement  intacts. 

Dans  les  cas  d'obstruction  biliaire,  signales  plus  haut  et  rencontres 
par  Chiari,  Beck,  MM.  Hutinel  et  Hudelo,  ces  derniers  auteurs  ont 
trouve  les  lesions  histologiques  habituelles  de  la  cirrhose  par  obs- 
truction. 

Lesions  nodulaires.  —  En  dehors  des  lesions  decrites  dans  le  para- 
graphe  precedent,  on  peut  trouver  dans  le  foie  heredo-syphilitique 
des  lesions  localisees  sous  forme  de  nodules  enchasses  dans  un  paren- 
chyme  sain  ou  d'apparence  saine.  Ces  nodules  sont  de  volume  ti  es 
variable. 

Les  plus  simples  sont  formes  par  de  petits  amas  de  cellules  rondes, 
perdus  au  sein  des  lobules  dans  les  travees  cellulaires  plus  ou  moins 
infiltrees  de  cellules  embryonnaires,  ou  dans  les  espaces  portes.  lis 
proviennent  de  leucocytes  exlravases  et  aussi  de  cellules  hepatiques 
multipliers  d'une  fac,on  tres  active  (Hutinel  et  Hudelo).  L'evolution 
de  ces  dots  peut  se  faire  suivant  plusieurs  modes  ;  tantdt  ils  se  per- 
dent  et  disparaissent  au  milieu  de  l'infiltration  diffuse  du  parenchyme, 
tantdt  ils  subissent  la  transformation  fibreuse  et  forment  ainsi  de 
petits  dots  sclereux  microscopiques,  isoles  au  sein  du  parenchyme, 
tantot  enfin  ils  s'agrandissent  par  l'adjonction  incessante  de  nou- 
velles  cellules  et  forment  ainsi  les  syphilomes  miliaires  dont  Virchow 
a  le  premier  donnd  ia  signification  histologique. 

Nous  avons  deja  vu  que  ces  lesions  peuvent  accompagner  l'hepatile 
intcrstitielle  diffuse  decrite  plus  haut. 

La  structure  de  ces  nodules  est  fort  simple  ;  ils  sont  constitutes  par 
le  groupement  de  plusieurs  cenlaines  de  noyaux  bien  colores,  a  peu 
[•res  6gaux  en  volume  et  juxtaposes.  Parfois  ils  contiennent  des 
cellules  geantes  ;  ils  sont  englob6s  clans  une  masse  claire,  grenue, 
semblant  resulter  de  la  fusion  du  protoplasma  des  cellules,  parfois 
<i  apparence  fibrillaire.  II  proviendraienl,  corame  les  noyaux  micros- 
copiques, ;'i  la  fois  de  cellules  diapcklesees  ei  de  cellules  h6patiques 
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proliferees  ;  les  syphilomes  miliaires  peuvent  eux  aussi,  subir  revo- 
lution fibreuse  ou  bien  s'accrottre  et  former  l'hepatite  gommeuse 
typique. 

Ces  noyaux,  cette  fois  de  volume  assez  considerable,  peuvent  occu- 
per  le  lerritoire  de  plusieurs  lobules  avec  les  espaces  porles  qui  les 
separent.  Leur  contour  arrondi,  souvent  polycyclique,  semble  l^moi- 
gner  de  leur  mode  de  formation  par  la  coalescence  de  plusieurs 
nodules  elementaires.  Ouand  ils  conservent  la  structure  embryon- 
naire,  les  cellules  geantes  y  sont  plus  frequentes  que  dans  les  autres 
formes.  D'autres  fois,  ils  restent  composes  d'un  amas  de  noyaux 
dont  les  plus  cenlraux  semblent  souvent  transformes  en  un  amas 
aniorphe  de  granulations.  Les  espaces  portes  se  reconnaissent  assez 
longtemps  au  milieu  des  espaces  transformes  qui  les  entourent. 
L'hepatite  nodulaire  gommeuse  constitue  une  lesion  plus  avancee 
que  les  nodules  microscopiques  et  les  syphilomes  miliaires,  se  ren- 
contrant  comme  eux  dans  des  foies  atteints  d'hepatite  diffuse  ;  elle 
peut  se  rencontrer  dans  un  parenchyme  sain,  mais  par  suite  de  la 
lenteur  de  son  developpement  elle  ne  s'observe  que  d'une  fagon  tar- 
dive, chezdes  enfants  plus  ages  ;  il  enestde  meme,  a  plus  forte  raison, 
des  formes  orclinaires  qui  ne  presentent  aucun  caractere  microsco- 
pique  ni  macroscopique  special. 

En  resume,  on  voit  que  les  premieres  lesions  hislologiques,  con- 
gestion generalisee,  stase  leucocytique,  multiplication  des  cellules 
hepatiques,  ne  presentent  rien  de  special  a  l'infection  syphilitique. 
Ce  qui  devient  caracteristique,  c'est  revolution  ulterieure  de  la  ma- 
ladie  vers  la  sclerose  diffuse  ou  nodulaire;  au  fur  et  a  mesure  que 
l'infillration  interstitielle  et  les  productions  nodulaires  progressent, 
elles  deviennent  de  plus  en  plus  caracteristiques  en  meme  temps 
qu'elles  tendent  a  se  separer  l'une  de  l'autre,  plus  souvent  qu'elles  ne 
coexistent. 

ETIOLOGIE.  —  La  frequence  de  la  syphilis  hepatique  hereditaire 
precoce  est  difficile  a  etablir,  parce  que  certains  enfants  peuvent 
presenter  une  syphilis  hepatique  peu  nette  et  qui  passe  inapercue, 
qu  ils  soient  ou  non  par  ailleurs  porteurs  de  lesions  manifestes  d'he- 
i*6do-syphilis.  Onsait,  en  effet,  aujourd'hui  que  les  manifestations  vis- 
c6rales  de  rheredo-syphilis  peuvent  preceder  les  manifestations  exte- 
rieures.  Des  lesions  de  l'heredo-syphilis,  la  plus  frequente  est  le  foie 
silex  de  Gubler. 

Les  rapports  qui  existent  entre  la  syphilis  hepatique  de  l'enfant  et 
I  6tai  de  la  syphilis  chez  les  parents  semblent  regis  par  les  lois  ordi- 
nairesde  I'h6r6dit6  syphilitique  generale,  c'est-a-dire  que  si  lesdeu\ 
parents  sont  syphilitiques  au  moment  de  la  conception,  les  chances 
(l  n6r6dit6  sont  tres  grandes  pourvn  que  I'affection,  pour  une  raison 
ou  pour  une  autre,  soil  encore  virulente  chez  eux.  Quand  le  pere  esl 
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seul  syphililique,  ou  quand  la  mere  l'eslseule,  l'lieredite  peul  encore 
se  manifester  ;  elle  le  fait  plus  souvenl  dans  le  second  cas.  Enfin  si 
la  mere  ne  prend  la  syphilis  que  dans  le  cours  des  derniers  mois  de 
la  grossesse,  l'enfantpeut  naltre  sain. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  La  syphilis  hepatique  hereditaire  peul  etre 
absolument  latente,  soit  qu'il  n'exisle  aucun  signe  appelant  ['atten- 
tion du  cdt6  du  foie,  soit  que  ces  signes  soient  noyes  au  milieu  des 
symptdmes  dela  eachexie  syphilitique.  Quoi  qu'il  en  soit,  dans  la  pra- 
tique,  plusieurs  cas  sont  a  considerer  : 

1°  La  mere  avorte  ou  accouche  prematurement  d'un  foetus  mort  et 
souvent  macere,  ou  d'un  fcetus  ne  vivant,  mais  qui  meurt  de 
quelques  minutes  a  quelques  heures,  rarement  quelques  jours  apres 
la  naissance.  Dans  un  cas  commedansrautre,  si  la  syphilis  hepatique 
peut  etre  soupgonnee  son  existence  ne  peul  etre  affirmee  que  par 
l'examen  anatomique. 

Un  seul  signe  pourrait  dans  ces  cas  permettre  de  soupconner  la 
syphilis  hepatique,  c'est  l'existence  d'hydramnios  dent  les  rapports 
avec  la  syphilis  de  la  mere,  signales  d'abord  par  Burns,  discutes  par 
un  certain  nombre  de  chirurgiens,  ont  ete  dernierement  affirmes  par 
Bar ;  d'apres  cet  auteur,  il  faudrait  songer  a  cette  complication, 
quand  on  voit  l'hydramnios  se  developper  rapidement  vers  le  qua- 
trieme,  cinquieme  ou  sixieme  mois  de  la  grossesse,  m6me  chez  une 
femme  ne  presentant  pas  de  stigmatesde  syphilis. 

'2°  Quand  la  grossesse  arrive  a  son  terme  normal,  l'enfant  peut,  ou 
bien  naitre  mort,  ou  bien  succomber  dans  les  premiers  jours,  plus 
rarement  apres  plusieurs  semaines.  Dans  ces  cas  encore,  la  syphilis 
hepatique  est  absolument  muetteau  point  de  vue  symptomatologique 
el  souvent  quelques  bulles  de  pemphigus  a  la  paume  des  mains  ou 
a  la  plante  des  pieds,  ou  une  roseole  legere  sont  les  seuls  signes  de 
I'infection  syphilitique.  Seule  la  constatation  d'une  hypertrophic  dure 
du  foie  pourrait  avoir  de  l'importance,  l'ictere,  s'il  existait,  n'en  ayant 
au  contraire  aucune. 

3°  L'enfant  ne  a  terme  parait  indemne  de  syphilis  ou  presente  seu- 
lement  un  peu  de  pemphigus,  puis,  apres  une  periode  de  latence  de 
quinze  jours  ou  d'un  mois,  la  syphilis  eclate.  On  sait  cependant  que, 
dans  des  cas  exceptionnels,  les  accidents  peuvent  ne  se  manifester 
que  plus  tard.  Des  lors,  tantot  les  accidents  de  syphilis  hepatique 
disparaissent  au  milieu  des  autres  manifestations  de  la  syphilis  here- 
ditaire  precoce  sur  lesquelles  nous  n'avons  pas  a  insister  ici,  et  tan- 
tdt  au  contraire,  il  existe  quelques  signes  qui  permettent  de  soup- 
gonner  et  meme  d'affirmer  l'atteinte  du  foie. 

Parmi  ces  signes  nous  mcntionnerons  en  particulier  des  hemor- 
ragies  multiples,  nasales,  ombilicales,  plus  rarement  du  purpura,  du 
melena,derhematurie(Behring,  1877;  Lanccreaux,  Mracek).  Bientdl 
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apparaissent  des  signes  qui  permettent  v6ritablemen1  de  soupQonner 
['alteration  du  t'oie  ;  ce  soul  d'abord  une  cachexic  assez  rapide,  el 
unt'  anemic  speciale  avec  teinte  sombre  bistr^e  de  la  peau  sans  ictere 
propremenl  dit.  En  raeme  temps  apparaissenl  des  troubles  digestifs, 
perte  d'appelit,  (iiielquefois  vomissements,  alternatives  de  diarrh6e 
el  tie  constipation ;  enfin  l'examen  m6thodique  de  l'abdomen  montre 
nn  venire  ballonne,  meteorise,  quelquefois  parcouru  par  des  veines 
sous-cutanees  developp^es  d'une  fagon  anormale.  La  palpation  et  la 
percussion  du  foie  sont  ou  non  douloureuses,  surtout  suivant  l'exis- 
tence  ou  l'absence  actuelle  de  pcrihepatite.  En  tout  cas  elles  revelent 
une  hypertrophic  et  une  duret6  anormale  de  Forgane.  L'ascite  et 
Fictere  sont  rares,  et  paraissent  la  plupart  du  temps  le  fait  de  loca- 
lisations anatomiques  exceptionnelles.  La  rale  est  gen6ralement 
hypertrophies. 

Les  symptomes  generaux  qui  accompagnent  les  accidents  signales 
ci-dessus  s'aggravent  rapid ement ;  l'amaigrissement  va  s'accentuanl, 
la  diarrhee  s'etablit,  les  extremity  se  refroidissent  et  s'cedematient; 
les  fesses  erythemateuses  s'excorient  et  le  petit  malade  succombe  le 
plus  souvent  an  milieu  de  cette  cachexie  progressive.  D'autres  fois 
la  terminaison  fatale  est  la  consequence  d'une  poussee  de  peri- 
hepatite  sur  laquelle  Gubler  a  insiste,  ou  bien  d'une  broncho-pneu- 
monie  qui  est,  de  toutes  les  infections  secondaires,  la  plus  fre- 
qucnte. 

DIAGNOSTIC.  —  PRONOSTIC.  —  TRAITEMENT.  —  Le  diagnostic 
de  la  syphilis  hepatique  h6reditaire  est  souvent  difficile;  sa  frequence 
doit  la  faire  rechercher  chez  tous  les  maladesher6do-syphilitiques,  et 
Ton  devra  souvent  se  contenter  pour  l'affirmer  d'une  symptoma- 
tologie  assez  fruste.  Le  diagnostic  est  plus  difficile  encore  dans  les 
cas  ou  les  autres  manifestations  de  l'heredo-syphilis  sont  si  peu 
appreciables  qu'on  a  pu  decrire  une  forme  spleno-hepatique  de  la 
syphilis  hereditaire  (1). 

La  syphilis  hereditaire  peut  non  seulement  passer  inapergue,  mais 
encore  etreconfondue avec  di verses  affections  du  foie,  parmilesquelles 
il  faut  signaler  la  cirrhose  tuberculeuse,  et,  chez  les  enfants  plus 
&ges,  les  cirrhoses  alcooliques  hypertrophiques,  les  cirrhoses  hyper- 
trophiques  avec  ictere  chronique,  sur  lesquellesl'un  denous  arecem- 
ment  appele  l'aftention  (Gilbert  et  Fournier),  enfin  les  gros  foies  li6s 
aux  hepatites  tuberculeuses  graisseuses,  paludeennes,  dysenteriques, 
leucocyt6miques.  L'examen  complet  des  divers  appareils  et  la  re- 
cherche des  antecedents  personnels  et  hereditaires  despctits  malades 
permettront  generalement  le  diagnostic. 

Le  pronostic  de  la  syphilis  h6r6ditaire  est  tres  grave;  pourtanl 

(1)  A.  Chaiiffahd,  Syphilis  hereditaire  a  forme  spleno-hepatique  {Sem.  medic, 
l°r  juilleL  1891). 
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sous  rinlluence  du  IraiLemenL  sp^cifique  on  a  vu  ties  malades  guerir 
et  m6me,  dans  certains  cas,  on  a  pu  avoir  la  demonstration  anato- 
mique  de  cette  guerison.  Dans  les  cas  les  plus  habituels,  cependanl, 
la  mort  survient  avec  une  rapidite  parfois  tres  grande,  et  il  est 
frequent  de  voir  les  petits  malades  succomber  quelques  join  s  aprea 
leur  naissance.  En  general,  la  survie  est  d'autanl  plus  longueque  les 
accidents  debutent  plus  tard  apres  la  naissance.  II  faut  ajouter,  an 
resle,  que  dans  la  symptomatologie  complexc  de  la  syphilis  neredi- 
taire,  il  n'est  pas  toujours  facile  de  faire  la  part  exacte  de  ce  quS 
revient  au  foie. 

Le  traitement  de  la  syphilis  hepatique  hereditaire  obeit  aux  lois 
habituelles. 

PARASITOSES  DU  FOIE. 

Les  parasites  du  foie  de  rhomme  appartiennent  a  des  groupes 
zoologiques  assez  nombreux.  Parmi  les  Protozoaires  citons,  dans  la 
classe  des  Rhizopodes,  les  Amibes,  particulierement  YAmceba  coli, 
signaleedepuis  Kartulisdans  un  certain nombre  d'abces  dysenteriques 
du  foie,  et,  dans  la  classe  des  Sporozoaires,  les  Coccidies.  Le  Cocci- 
dium  ovi forme,  dont  on  sait  la  frequence  dans  le  foie  dulapin  domes- 
lique  et  du  lapin  de  garenne,  serait  susceptible  de  se  d^velopper 
aussi  chez  l'homme,  sans  se  reveler  au  reste  par  des  signes  cliniques 
bien  apprdciables  (1). 

Certains  Helminthes,  les  Ascarides  lombricoides,  peuvent  6tre, 
d'une  fae,on  accidentelle,  rencontres  dans  le  foie  oil  ils  penetrent 
par  les  voies  biliaires  en  determinant  les  phenomenes  habituels  de 
l'obstruction  septique  de  ces  canaux  ;  au  nombre  des  trouvailles 
exceptionnelles  d'autopsie  il  faut  citer  encore  des  larves  de  Lingua- 
iules,  Arthropodes  de  la  classe  des  Arachnides,  tres  degrades  par  le 
parasitisme  et  quelquefois  enkystes  dans  le  foie;  mais  les  vrais 
parasites  de  cet  organe  appartiennent  aux  deux  classes  inferieures 
des  Helminthes,  les  Trematodes  et  les  Cestodes. 

Parmi  les  Trematodes,  les  uns,  comme  le  Schislosonuim  haemato- 
bium ou  Bilharzia  hsematobia ,  determinent  une  maladie  generale,  la 
bilharziose  (2),  qui  peut  compter  parmi  ses  manifestations  une 
cirrhose  legere  (3),  lorsque  les  oeufs  du  parasite  s'accumulent  dans 
les  ramuscules  portes ;  les  autres,  les  Douves  ou  Dislomes,  sont,  au 
contraire,  des  parasites  vrais  de  la  glande  hepatique,  ne  se  ren- 
contrant  que  par  exception  dans  le  sang  ou  le  poumon. 

La  distomatose  hepatique  semble  pouvoir  etre  produite  par  un 

(1)  R.  Moniez.  Traite  de  parasitologic  Paris,  189G,  p.  38. 

(2)  Lortet  et  Vialleton,  Etude  sur  la  Bilharzia  hmmatobia  et  la  Bilharziose 
{Annates  <lc  I'UniversiU  de  Lyon,  t.  IX,  L894). 

(3)  R.  Blanchaud,  Parasites  animaux  (Traite  de  palholoyie  generate  de  Bou- 
chard, t.  II,  1896,  p.  743). 
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certain  nombre  (respecesdontlesplusimporlanl.es  sonL  le  Dislomum 
hepaticum  ou  Fasciola  hepalica  et  lc  Dislomum  Sinense. 

Che/  le  mouton  le  Distomum  hepaticum  determine  unc  malaclie 
Ires  grave  qui  est  connue  sous  le  nom  de  cachexie  aqueuse,  et  fait 
des  ravages  considerables  dans  les  troupeaux,  en  France,  en  Angle- 
terre,  en  AJlemagne  (1).  Chezl'liomme,  les  observations  sont  rares,  et 
la  physionomie  clinique  assez  variable.  On  peut  en  dire  autant  des 
accidents  causes  par  le  Dislomum  Sinense.  Celui-ci  se  rencontre 
surtoul  en  Orient,  en  Chine,  au  Japon,  ou  d'apres  Baelz  il  constitue 
pour  certains  districts  une  veritable  calamite  publique,  dans  Tlnde, 
au  Tonkin,  ou  nos  medecins  militaires  Moty  et  Billet  en  particulier, 
ont  signale  sa  presence  (2).  Venus  de  l'mtestin,  les  Distomes  re- 
montent  les  voies  biliaires  et  s'arretent  dans  des  canaux  de  calibre 
approprie  a  leur  volume  (3).  lis  se  nourrissent  de  sang  puise  dans  les 
vaisseaux  rampant  dans  la  paroi  du  canal  biliaire,  d'ou  un  affaiblis- 
sement  marque  du  sujet  dans  le  cas  oil  ils  sont  nombreux.  Les  acci- 
dents que  determinent  les  Distomes,  nuls  ou  insignifiants  dans  les 
cas  oil  ils  sont  rares,  deviennent  graves  lorsque  ces  parasites  existent 
en  grande  quantite  dans  le  foie  (500  D.  Sinense,  dans  Tobservation 
de  Billet).  La  lecture  des  faits  publies  jusqu'ici  semble  indiquer  que 
les  diverses  lesions  relevees  (angiocholite,  dilatations  multiples  des 
canalicules  biliaires,  cirrhose  avec  hypertrophic  le  plus  souvent, 
(juelquefois  avec  atrophie,  degtinerescences  cellulaires),  sont  surtout 
en  rapport  avec  la  nature  et  la  virulence  des  infections  secondaires 
qui  viennent  compliquer  Instruction  parasitaire  des  voies  biliaires. 

Les  parasites  signales  plus  haut,  exotiques  pour  la  plupart,  n'ont 
pour  ainsi  dire  d'interet  qu'  au  point  de  vue  zoologique;  entres  dans 
les  voies  biliaires,  ils  ne  cletermineraient  que  des  troubles  mecaniques 
insignifiants,  si  les  bacteries  auxquelles  ils  servent  de  vecteurs  ne 
venaient  leur  donner  une  importance  clinique ;  il  en  est  tout  autre- 
ment  du  Tcenia  echinococcus,  qui,  amene  a  l'etat  larvaire  par  la  voie 
vasculaire,  determine  par  son  arretdans  le  foie  une  affection  autonome 
independante,  dont  l'elude  doit  nous  retenir  maintenanl. 

1 1  Elle  se  manifeste,  soit  a  l'etat  sporadique,  soit  sous  forme  d'epizooties  surtout 
tn  quentes  a  la  suite  des  inondations.  Dans  les  iles  Britanniques,  la  perte  annuelle 
est  estimee,  du  fait  des  Douves,  a  un  million  de  moutons  (Thomas).  La  proportion 
est  a  pcu  pres  la  meme  pour  l'Europe  centrale,  d'apres  Leuckart  (cite  par  Moniez, 
loc.  cit.,  p.  loi). 

(2)  Le  Distomum  Sinense  n'a  pas  encore  ete  trouv^  chez  des  Europdens. 

(3)  La  Fasciola  hepalica  est  aplatie,  foliacee,  d'une  teinte  brunatre,  longue  en 
moyenne  de  2  a  3  centimetres,  large  de  8  a  13  millimetres,  mais  elle  piinfetre  dans 
des  canaux  biliaires  de  volume  relativement  restreint,  en  s'enroulanl  sur  elle-meme 
comme  un  cornet,  la  face  ventrale  sur  laquelle  la  bouche  s'ouvre  au  fond  de  la 
ventouse  anterieure  devenant  cxterne. 

Le  Distomum  Sinense,  plus  petit,  a  10  a  15  millimetres  de  long  sur  2  a  3  de  large. 
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KYSTES  HYDATIQUES. 

HISTORIQUE.  — Lv>  kystes  hydatiques  du  foie  sont  connus  a  titre 
de  lesion  analomique  depuis  les  temps  lcs  plus  anciens  (Hippocrate, 
Galien,  Ardtee),  maisla  nature  parasitaire  de  ces  productions  n'a  ete 
mise  hors  de  doute  qu'en  1760,  dans  un  travail  oil  Pallas  indiquail 
les  caracteres  g^neriques  l'6chinocoque  et  ses  affinites  avec  les 
Tamias  auxquels  il  les  assimilait.  Les  naturalistes  qui  suivirenl, 
Goeze,  Rudolphi,  Bremser,  montrerenl  que  l'6chinocoque  n'est  qu'une 
phase  du  developpement  d'un  Taenia  special,  et  petit  a  petit  la  des- 
cription morphologique  du  parasite  et  l'histoire  des  differentes  etapes 
de  son  developpement  furent  fixees  d'une  fagon  complete  par  les 
helmintologistes  de  ce  siecle,  en  particulier  von  Siebold,  Leuckart, 
van  Beneden,  Davaine,  Kuchenmeister,  Moniez.  II  reste  malheureu- 
sement  a  l'heure  actuelle  un  certain  nombre  de  points  obscurs  dans 
la  biologie  du  parasite  chez  rhomme.  Depuis  vingt  ans  les  travaux 
medicaux  ont  eu  surtout  pour  but  d'elucider  certains  points  de  la 
pathogenie  de  l'affection  (intoxication  hydatique,  processus  de  sup- 
puration) et  d'arriver  a  une  therapeutique  satisfaisante. 

DEFINITION.  —  Les  kystes  hydatiques  sont  dus  au  d6veloppement 
chez  l'homme  de  la  larve  du  Tsenia  echinococcus,  dont  les  individus 
adultes  se  trouvent  d'ordinaire  en  grand  nombre  dans  l'intestin  grele 
du  chacal,  du  loup,  et  surtout  du  chien,  presque  toujours  son 
importateur  chez  l'homme. 

ETI0L0GIE  ET  ANATOMIE  PATH0L0GIQUE.  -  -  Le  Tsenia  echino- 
coccus est  un  des  plus  petitscestodes  connus ;  sa  longueur  n'excede 
pas  2  millimetres  et  demi  a  5  millimetres,  sur  une  largeur  d'un 
demi-millimetre  pour  le  dernier  anneau,  d'un  quart  de  millimetre 
environ  pour  la  tete.  Gelle-ci  est  pourvue  de4  ventouses  et  d'un  rostre 
saillant  sur  lequel  s'inserent  en  double  couronne  de  28  a  50  crochets, 
16gerement  variables  de  grandeur  et  de  forme.  Les  anneaux  sont 
au  nombre  de  3  ou  plus  g6neralement  de  4;  le  dernier,  aussi 
long  a  lui  seul  que  le  reste  du  corps  de  1'helminthe,  contient  un 
uterus  ramifie  rempli  d'oeufs.  Quand  il  est  mur,  il  se  detaehe  et  la 
destruction  de  sa  paroi  dans  l'intestin  ou  dans  les  milieux  ext6rieurs 
acheve  de  meltre  en  liberte  les  ceufs  qui  y  sont  encore  contehus. 
Aussi,  a  chaque  dejection,  un  chien  infecte  expulse-t-il  des  anneaux 
mflrs  et  des  embryons  Ceux-ci  ne  peuvent  passer  ;'\  Telal  larvaire 
que  chez  des  hdtes  intermediaires,  qui  les  prennent  dans  Teau,  sur  le 
sol  ou  sur  l'herbe.  Ges  hOtes  sont  d'ordinaire,  en  Europe,  le  bceul, 
le  mouton,  le  pore,  plus  rarement  le  cheval,  l'Ane,  voire  le  lapin. 
G'est  par  un  hasard  d'alimentation  plus  exceptionnel  que  rembry.»n 
arrive  a  des  carnassiers,  chat,  ours,  panlherc,  chien,  ou  a  rhomme 
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lui-m&me  legumes  herbac6s,  salades,  eau  contamin6e).  Ce  dernier 
s'infeste  le  plus  g6n6ralement  par  contact  direct  avec  le  chien.  Cel 
animal,  en  so  nettoyant,  Lransporte  sur  sa  langue  les  oeufs  ct  les  em- 
bryons  restes  attaches  aux  poils  du  pourtour  dc  l'anus  et  peutensuite 
infester  son  maltre,  soil  en  le  lechant,  soit  en  lechant  les  ustensiles 
,1,-  cuisine,  les  assiettes,  etc.  Aussi  si  le  kyste  hydatique  s'observc  sur 
6ous  les  points  du  globe  (1),  (Hani  donnee  l'ubiquite  du  chien,  son 
bdte  a  l'elal  adulte,  et  du  mouton,  son  hdte&  l'etatlarvaire,  le  voit-on 
avec  une  frequence  plus  particuliere  dans  les  pays  oil  les  moeurs 
ties  habitants  font  du  chien  un  commensal  plus  intime  de  1'homme. 
|En  Europe,  le  kyste  hydatique  passe  pour  etre  le  plus  rare  chez 
I'homme  en  Danemark  et  en  Norwege,  le  plus  frequent  en  Islande 
oil,  selon  les  districts,  il  atteindrait  1  habitant  sur  43  (Finsen), 
1  sur  10  meme  (Hjatelin).  Getle  frequence  serait  bien  plus  grande 
encore,  si  par  suite  du  peu  de  resistance  de  sa  coque,  l'ceuf  n'etait 
probablement  assez  vite  detruit  dans  les  milieux  exterieurs.  Le  Taenia 
echinococcus  en  effet,  en  Islande,  existerait  chez  28  p.  100  des  chiens 
(Krabbe).  En  France,  on  l'atrouv6  chez  ces  animauxdans  la  proportion 
de  3  p.  100  a  Rouen,  de  7,1  p.  100  a  Lyon,  de  10  p.  100  a  Lille  (Moniez). 

L'ceuf  du  Taenia  echinococcus  mesure  de  30  a  36  p..  Sa  coque, 
assez  peu  resistante,  nous  l'avons  vu,  est  dissoute  par  le  sue  gas- 
trique,  et  qualrc  a  cinq  heures  suffisent  (experience  de  Leuckart  chez 
le  lapin)  a  mettre  en  liberte  l'embryon  hexacanthe  qu'il  contient.  De 
la  region  pylorique  oil  il  se  trouve  alors,  l'embryon  passe  an  travers 
de  la  paroi  intestinale  dans  les  radicules  portes  (2),  d'oii  le  courant 
sanguin  l'entraine  dans  le  foie  oil  il  s'arrete  le  plus  souvent.  Les 
kystes  hydatiques  de  cet  organe  rcpresentent  en  effet  la  moitie  de 
tous  les  kystes  hydatiques  observes  chez  1'homme.  Plus  rarement, 
l'embryon  peut  tomber  dans  une  radicule  lymphatique,  et  etre  entraine 
par  cette  voie  dans  le  mesentere,  ou  plus  loin  dans  le  canal  thoracique 
et  le  systeme  cave  superieur.  II  peut  enfin  cheminer  directement  au 
Iravers  des  tissus  et  aborder  ainsi  les  organes  voisins  de  la  region 
pylorique  (3).  II  est  generalement  admis  que  l'embryon  du  Taenia 
echinococcus  ne  peut  remonter  par  la  voie  biliaire;  les  observations 
publiees  jusqu'ici  de  ce  mode  d'exode  du  parasite  hors  du  tube 
digestif  (Cadet  de  Gassicourt,  Halipre)  ne  sont  pas  concluantes. 

Une  fois  arrete  dans  sa  migration,  l'embryon  hexacanthe  grossit 
peu  a  peu.  Auboutd'un  mois,il  est  passe  de  35  u.  a350y.de  diametre; 

(1)  II  n'a  pourtant  pas  etc  signale  dans  la  zone  torride,  d'apres  Plaate  (Conqr&s 
(le  mid.  int.  de  Bordeaux,  1895,  p.  190). 

(2)  Leuckart  a  observd  un  embryon  vivant  dans  le  tronc  de  la  veine  porte. 

(3)  Des  rcchcrches  recentes  de  M.  Letienne  viennent  confirmerla  notion  du  che- 
ininement  direct,  deja  vu  par  des  observateurs  eminents  tels  que  Kuchenmeister, 
Leuckart,  van  Beneden,  Davaine.  —  A.  Letienne,  Hydatides  hdpatiques.  Sur  la 
migration  de  l'embryon  hexacanthe  dans  les  organes,  etc.  [Midecine  moderne, 
24  mars  1891,  p.  369). 
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ail  bout  de  deux  mois,  il  atteint  700  eL  presente  une  cavite  centrale 
bien  nette.  D6s  ce  moment  il  est  entourt  d'une  enveloppe  conjonctive ,. 
Yectocyste,  inaction  de  d6fense  formee  par  les  tissus  de  son  hdle. 
A  cinq  mois,  l'hydatide  a  un  diamelre  moyen  de  15  a  20  millimetres 
et  commence  a  presenter  a  son  interieur  des  tfitesde  Tajnias  ( 1).  Elle 
a  des  lors  la  structure  qu'elle  gardera  jusqu'a  la  fin,  son  volume  seul 
continuant  a  varier.  Dans  le  foie  de  l'homme,  ses  dimensions  sont 
parfois  celles  d'une  l&te  d'enfant(2),  mais  souvent  elles  restent  beau- 
coup  moindres. 

Uembryon  hexacanlhe,  compost  primilivemenl  d'une  morula  de 
cellules  identiques  les  unes  aux  autres,  se  creuse,  en  se  multipliant, 
d'une  cavite  centrale  entouree  d'une  coque  qui  comprend  bientot 
deux  couches,  l'une  interne,  dite  membrane  germinate,  couche  proli- 
gere, formant  un  revetement  cellulaire  conlinu,  l'autre  externe, 
constitute  par  cuticularisation  successive  de  ses  cellule-. 

Celle-ci,  la  membrane  proprement  dite,  est  d'aspect  blanchatre; 
elle  va  s'epaississant  sans  cesse,  et  se  divise  en  couches  stratifiees 
dontles  lamelles  minces,  transparentes,  se  clivent  facilement,  et  une 
fois  detachers  se  recroquevillent,  grace  a  leur  61aslicite.  Elles  ont 
ainsi  un  aspect  special  qui  les  fait  facilement  reconnaitre  a  l'examen 
microscopique.  Trouvees  dans  les  cas  a  diagnose  incertaine,  dans  un 
liquide  de  ponction  par  exemple,  elles  ont  une  signification  vraiment 
pathognomonique . 

La  couche  proligere  est  formee  de  cellules  a  multiplication  Ires 
active,  d'aspect  conjonctif,  de  m6me  nature  que  les  cellules  habi- 
tuelles  des  Tsenias.  On  la  voit  se  soulever  par  places  en  mamelons 
(ve'sicules proligeres)  qui,  en  se  developpant,  donnent  naissance  a  de 
petites  formations  kystiques,  dont  la  cavite  se  peuple  de  teles  de 
Taenias  inserees  sur  la  paroi  par  un  pedicule  plus  ou  moins  retreci. 
La  vesicule  proligere  est  elle-meme  rattacheea  la  membrane  germi- 
native  par  un  pedicule  effile ;  dtpourvue  de  couche  cuticulaire  elle 
se  rompt  facilement,  et  les  t6tes  de  Tsenias,  mises  en  liberie,  vont 
former  au  fond  du  kyste  un  amas  de  poussiere  blanchatre  ou  le 
microscope  les  caracterise  facilement.  Chacune  de  ces  tttes,  plac6e 

(1)  Pour  Moniez,  qui  fait  autorit6  en  la  matiere,  la  production  du  kj  ste  hydatique 
correspond  a  un  ph^noniene  de  condensation  cmbryogenique,  par  lequcl  l'embryon 
hexacanthe  en  se  diiveloppant  donne  naissance,  non  a  une  larve,  comrae  le  veut 
la  conception  classique,  mais  a  un  animal  parfait;  au  point  de  vue  morphologique 
le  kyste  a  done  la  valeur  d'un  anneau  de  Tamia,  mais  au  lieu  de  se  reproduire 
par  voie  sexuee,  il  engendre  par  voie  asexude  une  quantite  d'embryons  (chaque 
tete  correspond  a  un  jeune  individu)  qui  se  developperont  ensuite  en  Txnias  echi- 
nococevs  adultes,  si  un  hasard  d'alimentation  les  introduit  clans  le  tube  digestif  du 
chien.  On  comprend  aisemcnt  de  cette  fa?on  pourquoi  les  tdtes  d'6chinocoques  se 
ddveloppent  a  l'intei'ieur  du  kyste,  comrae  les  ceufs  du  Taenia  a  l'interieur  de 
Tanneau. 

(2)  M.  Michaux  a  prdsentii  au  Congres  de  chirurgie  (1891 ),  1'observation  d'une 
malade  porteur  d'un  kyste  unique  conlenant  pres  dc  15  litres  de  vdsicules  ct  gudri 
par  la  laparotomie. 
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dans  des  conditions  favorables,  c'est-a-dire  parvenue  dans  l'inteslin 
du  chien,  est  susceptible  de  donner  naissance  a  un  Taenia  adulte. 

En  dehors  des  vesicules  proligeres,  on  observe  dans  l'interieur  du 
kyste  des  visicules  fdles  cndogenes  dont  la  genese  est  diffe>ente. 
lilies  naissent,  non  de  la  membrane  germinale,  mais  dans  l'epaisseur 
meme  de  la  cuticule,  probablement  de  cellules  englobees  entre  les 
lames  cuticulaires  lors  de  leur  differenciation.  Ges  v6sicules  sonl 
done  entourees  d'une  membrane  comrae  le  kyste  lui-mgme  ;  comme 
lui,  elles  sont  susceptibles  de  donner  naissance  a  des  vesicules  proli- 
geres, ou  a  des  vesicules  de  structure  identique  a  la  leur  et  connues 
sous  le  nom  de  vesicules  petites-filles.  Lorsque  les  vesicules  filles,  au 
lieu  de  rompre  la  cuticule  vers  sa  paroi  interne,  se  dirigent  vers 
l'exterieur,  elles  prennent  le  nom  de  vesicules  exogenes.  Ces  forma- 
tions sont  plus  frequentes  chez  les  animaux  domestiques  que  chez 
rhomme  (1).  Le  kyste  et  les  vesicules  secondaires,  tant  endogenes 
qu'exogenes,  restent  parfois  steriles  ou  acephalocystes,  c'est-a-dire 
ne  formant  pas  de  tetes.  Le  nombre  des  vesicules  secondaires  con- 
tenues  dans  une  v6sicule  mere  peut  varier  de  quelques-unes  a  une 
centaine  et  meme  plus  dans  des  cas  exceptionnels. 

Le  liquicle  contenu  dans  l'interieur  du  kyste  apparait  des  la  fin 
du  premier  mois,  et  augmente  sans  cesse ;  on  peut  en  trouver 
4  litres,  5  litres,  davantage  meme  dans  les  kystes  les  plus  gros. 
D'ordinaire  limpide  comme  de  l'eau  de  rocbe,  il  est  parfois  opales- 
cent, semblable  a  de  l'eau  anisee.  Neutre  ou  legerement  alcalin,  il  a 
une  densite  faible,  de  1007  a  1016.  Parmi  les  substances  min6rales 
qu'on  y  trouve,  il  faut  citer  le  phosphate  et  le  sulfate  de  soude, 
mais  surtout  le  chlorure  de  sodium  dont  la  quantite  oscille  en 
moyenne  entre  4  et  8  grammes  par  litre.  Parmi  les  substances 
organiques,  on  note  en  premiere  ligne  Yacicle  succinique  et  les  succi- 
nates de  chaux  et  de  soude  qui  sont  constants;  puis  l'acide  urique, 
la  xanthine,  la  leucine,  la  tyrosine,  la  cholesterine,  le  glucose, 
l'inosite,  l'oxalate  de  chaux,  la  plupart  de  ces  produitsen  proportions 
infinitesimales.  Valbumine  ordinaire  ou  serine  manque,  sauf  dans  les 
cas  oil  l'hydatide  est  morte ;  le  liquide  n'est  done  coagulable,  ni  par 
la  chaleur  ni  par  les  acides  (2).  II  est  quelquefois  colore,  soit  par 
de  l'hemato'idine,  soit  par  de  la  bile. 

L'examen  microscopique  des  liquides  hydatiques  permet  d'y  recon- 
□altre  soit  des  d6bris  de  membranes,  soit  des  crochets,  soit  des  UHes 
de  Tsenias  d'aspect  caract6ristique. 

MM.  Mourson  et  Schlagdenhaufen  (3)  ont  trouve  dans  du  liquide 

(1)  On  les  rencontre  cependant  dans  l'epiploon  et  les  os. 

(2)  La  presence  d'albumine  a  et6  not6e  d'une  facon  exceptionnelle  par  Naunyn, 
Mourson  et  Schlagdenhaufen. 

(3)  Mourson  et  Schlagdenhaufen,  citds  par  Achahd,  De  l'intoxication  hydatique 
(Arch.  g4n.  med.,  oct.  ct  nov.  1888). 
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hydatique  retir6  du  mouLon  une  substance  presentant  les  caractercs 
generaux  des  ptomaines.  MM.  Boinet  et  Chazouliere  (1)  ont  egale- 
ment  extrait  du  contenu  d'un  kyste  une  ptomaine  tres  active  (2) ; 
enfin  M.  Viron  (3)  a  isole  des  liquides  hydatiques  de  moutons  une 
matiere  albuminoide  tres  loxique  qu'il  considere  comme  une  toxal- 
bumine  (4). 

Le  kyste  en  se  developpant  s'entoure  d'une  couche  de  tissu 
conjonctif  d'epaisseur  variable  selon  lescas,  Ycclocysle  ou  membrane 
perikystique,  nee  aux  depens  des  tissus  del'organe,  formee  de  fibree 
denses,  parcourue  par  des  vaisseaux  sanguins  et  biliaires  parfois  asse? 
volumineux,  reliee  a  la  membrane  hydatique  par  quelques  tractus 
laches,  solidement  encastree  au  contraire  dans  le  tissu  du  foiepardes 
prolongements  fibreux  qui  forment  des  bandes  sclereuses  parfois 
etendues  assez  loin. 

Le  foie  atteint  de  kyste  hydatique  est  toujours  hypertrophie ;  lors 
meme  que  le  kyste  a  ete  enleve  ou  son  contenu  vide,  le  poids  de  la 
glande  reste  augmente,  et  il  n'est  pas  rare  dans  ccs  conditions  de  lui 
voir  atteindre  ou  depasser  2500  grammes.  Cette  hypertrophic  est 
quelquefois  localisee  a  un  seul  lobe,  le  gauche  par  exemple,  quand 
le  kyste  est  situe  dans  le  lobe  droit;  elle  a  la  valeur  d'une  compen- 
sation anatomique ;  c'est,  au  point  de  vue  physiologique,  une  hyper- 
trophie de  suppleance.  En  ce  qui  concerne  les  kytes  hydatiques,  cette 
notion  a  ete  affirmee  par  Max  Durig  a  la  suite  de  mensurations  por- 
tant  sur  17  cas;  mais  c'est  Ponfick  qui,  au  point  de  vue  histologique, 
a  donne  la  demonstration  d'un  processus  de  regeneration.  Dans  ces 
derniers  temps,  MM.  Hanot,  Chauffard,  Kahn,  ont  donne  a  cette  notion 
toute  l'importance  qu'elle  doit  avoir  dans  l'histoire  de  la  maladie  (5  . 

(1)  Ed.  Boinet  ct  Chazouliehe,  Ptomaine  dans  le  kyste  hydatique  du  foie  (Ana- 
lyse in  Bull,  med.,  1893,  p.  234.  —  Mars,  medic,  25  d6c.  1892,  p.  803). 

(2)  Le  professcur  Boinet  a  presente  a  la  Soci6te  de  biologie  (seance  du  24  juil. 
1897)  un  cas  de  kyste  hydatique  traite  par  les  ponctions  simples  et  l'clectropunc- 
ture  positive.  Sous  l'influence  de  ce  traitement  les  hydatides  avaient  subi  des  mo- 
difications aseptiques  et  regressives  donnant  lieu  a  la  production  d'une  ptomaine, 
•cristallisant  en  forme  de  feuille  de  fougere,  analogue  a  la  mitylotoxine.  Son  etude 
physiologique  a  prouve  qu'elle  agit  surtout  comme  un  poison  diastolique  du  coeur  : 
elle  determine  chez  les  animaux  les  symptomes  que  Ton  observe  dans  le  collapMi- 
provoqu6  chez  l'homme  par  l'intoxication  hydatique. 

(3)  L.  Viivon,  Sur  un  albuminoide  toxique  contenu  clans  certains  liquides  {Arch, 
de  med.  experim.,  janv.  1892,  p.  136). 

(4)  L'incertitude  qui,  au  point  de  vue  chimique  pur,  plane  encore  a  l'lieure  ac- 
tuelle  sur  ces  produits,  dont  quelques-uns,  aussi  bien  ptomaines  que  toxalbumines, 
naissent  peut-etre  artificiellement  au  milieu  des  manipulations  multiples  auxquelles 
sont  soumis  les  composes  organiques,  fait  que,  dans  les  recherches  de  ce  genre, 
il  vaut  mieux  avoir  recours  A  Texptirimentation  physiologique  qu'a  l'analyse  chi- 
mique. 

(5)  Kahn  a  trouve"  dans  les  Bull,  de  In  Soc.  anal,  quelques  observations  (Jo- 
sias,  Reboul  et  Vaquez,  Poulalion,  Paul  Tissier)  anterieures  au  travail  de  M.  Durig 
et  ou  la  possibility  du  r61e  vicariant  de  cette  hypertrophie  semble  avoir  et<i  en- 
trevue.  (Kahn,  Etude  sur  la  regeneration  du  foie  dans  les  etats  pathologiques, 
Th.  de  Paris,  1897.) 
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An  pointde  vue  microscopique,  les  lesions  sont  caracte>isees  dans  les 
foyers  de  regeneration  par  une  hyperlrophie  des  cellules  hepatiques 
dont  un  certain  nombre  contienncnl  deux,  quelquefois  Lrois  noyaux,  et 
par  une  alteration  de  la  disposition  radieedes  trabecules  qui  devien- 
nent  plus  irregulieres,  sinueuses,  et  qui  teudent  en  certains  points  a 
prendre  la  disposition  de  l'hyperplasie  noclulaire.  Cet  etat  contraste 
avec  l'aspect  du  parenchyme  dans  le  voisinage  immediat  du  kyste  oil 
les  trabecules  refoulees  s'aplatissent  au  contraire,  s'atrophient  et 
lendent  a  disparaitre. 

Lorsque  le  kyste  suit  son  Evolution  normale,  il  peut  atteindre  un 
Wrveloppement  enorme;  s'il  meurt,  son  liquide  se  r^sorbe  peu  a  peu 
MM.  Chauffard  et  Widal  (1)  ont  montr6  en  effet  que  la  membrane 
hydatique  est  facilement  permeable  aux  liquides),  et  bientot  il  ne 
reste  a  l'interieur  de  la  poche  qu'une  sorte  de  magma  caseeux,  jau- 
natrele  plus  souvent,  forme  de  cellules  tombees  en  deliquium,  de  gra- 
nulations graisseuses,  de  cristauxde  bilirubine  et  d'hematoidine,  de 
membranes  hydatiques  fletries  etde  crochets.  Aun  slademoins  avance, 
le  contenudu  kyste  est  louche,  plusou  moins  fortementalbumineux, 
ce  qui  s'expliquerait  par  ce  fait,  que  la  serine  dialysee  a  travers  la 
membrane  hydatique  ne  serait  plus  utilisee  pour  la  nutrition  du 
parasite.  Cet  elat  correspond  a  la  necrose  aseptique  sponlanee  de 
MM.  Chauffard  et  Widal.  Apres  la  mort  du  parasite,  on  voit  parfois  la 
paroi  du  kyste  se  transformer  en  une  cicatrice  fibreuse  tres  6paisse, 
dont  le  contenu  seul  r£vele  la  nature;  d'autres  fois,  e'estune  infiltra- 
tion calcaire  considerable  que  subitcette  paroi :  onpeutenfin  observer 
dans  le  kyste  une  degenerescence  gelatiniforme  ou  encore  la  rupture, 
la  suppuration,  phenomenes  qui  seront  etudies  plus  loin. 

Les  kystes  du  foie  sont  le  plus  souvent  uniques;  on  en  trouve 
parfois  de  deux  a  cinq  ou  six ;  on  peut  trouver  en  meme  temps  aussi  des 
kystes  d'autres  organes,  particulierementdu  poumon.  Leur  volume  est 
variable ;  ce  n'est  que  lorsqu'il  est  assez  considerable  qu'il  permet 
un  diagnostic.  Les  kystes  situes  dans  la  profondeur  du  parenchyme 
sont  gen6ralement  de  dimensions  moyennes,  ceux  de  la  peripheric 
-i  mblent  devenir  plus  volumincux;  ils  sont  naturellemcnt  d'une  re- 
connaissance plus  aisee  et  deforment  davantage  l'organe. 

Les  kystes  hydatiques  du  foie  se  rencontrent  a  tout  age,  mais 
avant  tout  a  Page  adultc.  Chez  l'enfant,  ils  s'observent  a  partir  de 
quatre  ans  et  surtout  a  partir  de  huit  ans.  Leur  raret6  dansle  premier 
age  s  ''xpliqueparla  lenteur  de  leur  drveloppementqui  exige  plusieurs 
annees,  en  partie  aussi  par  la  moindre  consommation  de  legumes 
nerbaces  crus  a  cet  age.  Les  kystes  hydatiques  ont  ete  releves  chez 
le  vieillard.  Les  traumatismes  de  la  region  h6patique  sont  signalers 


0)  Giiaukfahi)  et  Widal,  Recherchcs  experimenLales  sur  les  processus  inlcctieux 
1  <lialytiqu.es  dans  les  kystes  hydatiques  du  foie  (Bull.  Soc.  mdd.  des  hop., 
1  avrii  1891). 

Thaitk  ue  mkdecwe.  V.  —  3t 
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dansun  certain  nombre  d'observations  comme  paraissant  avoir  eu 
une  influence  sur  le  developpemenl  de  la  lumeur.  II  esl  probable  que, 
dans  ccs  cas,  leur  action  s'esl  bornec  a  accelerer  le  developpement 
d  un  kyste  jusque-la  latent. 

SYMPTOMATOLOGY.  —  L'anatomie  pathologique  nous  a  montre 
qu'un  kyste  hydatique  peut  atteindre  des  dimensions  considerables 
sans  amener  de  16sions  bien  importantes  du  parenchyme;  ces  lesions 
elles-memes,  exclusivement  limit6es  an  voisinage  immediat  de  la 
tumeur,  sont  largemenl  compensees  par  l'intensite  du  processus  de 
regeneration  qui  se  manifeste  dans  le  resle  du  foie,  de  sorte  qu'en 
fin  de  compte,  le  coefficient  protoplasmique  de  la  glande  (Hanot) 
est  normal  ou  mSme  superieur  a  la  normale.  Aussi  dans  la  maladie 
les  troubles  morbides  sont-ils  presque  exclusivement  d'ordre  meca- 
nique,  et  par  suite  les  signes  physiques  sont-ils  de  beaucoup  les 
plus  importants.  Les  phenomenes  d'ordre  toxique  qui  pourraient 
etre  clus,  soit  au  parasite  lui-meme,  soit  aux  troubles  de  la  cellule 
hepatique  lesee,  n'ont  qu'une  importance  absolument  relative  ;  ilcon- 
vient  de  bien  se  pen^trer  de  cette  idee  avant  d'aborder  l'etude  de  la 
symptomatologie  des  kystes  hydatiques  du  foie  ;  on  pourrail  m6me 
ajouter  que  lorsque  le  tableau  symptomatologique  est  plus  charge^ 
e'est  que  le  kyste  n'est  plus  simple,  mais  complique,  suppure  par 
exemple. 

L'histoire  clinique  habiluelle  des  kystes  hydatiques  comporte  au 
debut  une  periode  silencieuse  d'une  duree  variable.  On  a  cependant 
signale  un  certain  nombre  de  troubles  fonctionnels  qui  sont  suscep- 
libles  d'etre  regardes  comme  indicateurs  de  l'echinococcose.  Ce  sont 
des  desordres  digestifs,  inappetence,  nausees,  vomissements,  diarrhee 
survenant  pendant  ou  apr6s  lerepas  (Bouilly) ;  un  peu  de  genep6nible 
dans  la  region  hepatique,  quelquefois  avec  irradiation  dans  lepaule 
droite,  des  epistaxis,  quelques  autres  hemorragies.  Aucun  de  ces 
symptomes  n'a  veritablement,  ni  une  intensite  assez  marquee,  ni 
une  constance  assez  grande,  ni  une  physionomie  assez  sp6ciale  pour 
avoir  une  valeur  diagnostique.  Un  peu  plus  significative  estdeja  la 
dyspn6e  avec  pleurite  s6che  ou  exsu dative  de  la  base  droite,  quand 
elle  existe,  mais  les  deux  seuls  phenomenes  qui  peuvent  a  cette 
periode  avoir  une  reelle  valeur  revelatrice,  sont,  (rune  part,  l'inappe- 
tencepourla  graisse  (Dieulafoy),  inappetence  qui  va  jusqu'au  degoAt, 
et  se  traduitmeme  parfois  par  des  r6gurgitations  electives  ramenant 
dans  la  bouche  la  graisse  inger^e,  et  d'autre  pari,  l'apparition  de 
poussees  r6cidivantes  d'urticairc.  Encore  convient-il  d'ajouter  que 
ces  phenomenes  peuvent  tous  deux  s'observer  dansd'autres  affections 
du  foie. 

L'histoire  clinique  des  kystes  hydatiques  ne  commence  veritable- 
ment, a  l'ordinaire,  qu'avec  l'apparition  de  la  tumefaction  du  l'ou\ 
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symptdme  capital  qui  vicnL  donner  uuo  signification  aux  troubles 
cit6s  precedemment,  quand  ils  existent.  Des  co  moment,  on  doit 
distinguer  plusieurs  cal6gories  de  fails  : 

1°  Dans  les  cas  les  plus  rares,  le  kyste,  devcloppe  en  plein  paren- 
chyme,  produit  une  tumefaction  diffuse,  sinon  de  tout  l'organe,  au 
moins  d'un  des  lobes,  le  droit  le  plus  souvent,  qui  garde  sa  forme 
et  ses  contours  habituels.  Le  diagnostic,  a  ce  moment,  se  pose  avec 
toutes  les  autres  hypertrophies  hepaliques  ;  il  est  toujours  difficile  el 
ne  peut  guere  se  faire  que  par  exclusion.  Toutefois  la  ponction 
exploratrice,  quand  elle  est  positive,  permet  de  l'affirmer. 

2°  Dans  les  cas  habituels,  au  contraire,  l'hydatide,  n&e  plus  pres 
de  la  surface  de  l'organe,  arrive  plus  ou  moins  vite  a  en  depasser  les 
limites,  et  des  lors  une  tumeur  localisee  vient  se  surajouter  au  foie. 
Ses  caracteres  generaux  sont  d'etre  lisse,  arrondie,  a  consistance 
uniform^ment  elastique,  renitente,  non  pas  fluctuante  comme  on 
pourrait  le  croire,  mais  presque  toujours  ferme  (Trelat,  Potherat); 
on  pourrait  pourtant  percevoir  de  la  fluctuation  quand  elle  est  tres 
superficielle.  A  la  percussion,  la  tumeur  est  mate,  peu  ou  point  dou- 
loureuse ;  on  y  trouve  parfois  le  fremissement  hydatique,  signale 
pour  la  premiere  fois  par  Blafin  (1),  et  considere  comme  pathogno- 
monique  par  la  plupart  des  auteurs  (2).  Pour  percevoir  ce  signe,  il 
faut  placer  1'index,  le  medius  et  l'annulaire  de  la  main  gauche  sur  la 
tumeur,  les  ecarter  l'un  de  l'autre  et  percuter  le  medius  d'un  coup 
sec  et  rapide.  La  sensation  eprouvee  est  analogue  a  celle  que  donne 
dans  les  memes  conditions  la  percussion  d'une  masse  de  gelatine 
tremblotante,  ou  mieux  encore  d'un  fauteuil  a  ressorts  bien  tendus ; 
on  peut  s'en  faire  une  idee  exacte  en  faisant  rouler  librement  dans 
la  main  quelques  vesicules  fdles  detachees. 

C'est  nalurellement  dans  les  cas  ou  la  poche  hydatique  se  deve- 
loppe  en  avant  vers  la  paroi  abdominale  que  les  signes  precedents 
s'observent  avec  leur  maximum  de  neftete.  Gette localisation  se  trouve 
heureusement  6tre  la  plus  frequente.  Quand  le  kyste  est  bien  deve- 
loppe,  il  vient  faire  saillie  soit  a  Tepigastre,  soit  dans  la  region  de 

(1)  Blatin,  Ball,  et  mem.  de  In  Soc.  med.  d'emulation,  J802. 

(2)  Lc  fremissement  hydatique  a  pu  elrc  retrouve  par  exception  dans  des  kystes 
d'autre  nature  (Potain),  kystes  de  l'ovaire, kystes  du  ligament  large  (Segond),  ascite 
mcme  (Eiclihorst).  Ce  fait  s'explique  par  la  pathog^nie  du  fremissement  hydatique, 
qui  n'est  pas  du  a  la  collision  entre  elles  des  differentes  vesicules  fdles,  selon  la 
thdorie  de  Briancon  (Bhiancon,  Iiltude  sur  le  diagnostic  et  le  traitement  des  ace- 
phalocystes,  Th.  Paris,  1828),  puisqu'il  a  pu  etre  observe  dans  des  poches  acepha- 
locystcs  (fait  deja  signald  par  Jobert),  mais  produit  par  rextreme  tilasticite  de  la 
paroi  qui  vibre  pour  ainsi  dire  sous  la  percussion,  ainsi  que  Davaine  L'tt  di5montre" 
experimentalemcnt  d6s  1861  (Davaine,  Recherches  sur  le  fremissement  hyda- 
wque,  Bull.  Soc.  biol.,  1861).  II  faut  faire  intervenir  aussi  la  fluidity  du  liquide  et 
sa  tension  moyenne.  La  reunion  de  ces  trois  facteurs  semblc  necessaire  a  la  pro- 
duction du  phenomene.  C'est  par  suite  de  la  diminution  de  tension  qu'elle  provoque 
que  la  ponction  exploratrice  amine  parfois  I'apparition  du  fremissement  inutilc- 
mcnt  chcrchd  jusque-14. 
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l'hypocondrc  droit,  d6jetant  en  dehors  les  fausses  c&tes;  plus  rare- 
ment  (kystes  de  rextrSmite"  du  lobe  gauche),  e'est  la  r6gion  de 
l'hypocondre  gauche  qui  est  deformee.  Un  fait  important  a  uoter, 
e'est  que  le  foie  ainsi  hypertrophic  n'esl  pas  abaissd.  A  aoter  aussi 
(lu'on  ne  trouve  ni  hypertrophic  de  la  rate,  ni  ictere,  ni  ascite,  ni 
circulation  complementairc.  Un  rial  ^Y'neral  satisfuisant  accompagne 
ces  deformations  locales  considerables,  jusqu'a  ce  que  les  progres  de 
la  tumcur  amenent  de  la  dyspn6e  d'origine  mecanique,  ou  qu'une 
inflammation  perikystique  rende  la  region  douloureuse,  et  ne  pro- 
voque  la  fievre,  signe  precurseur  de  la  suppuration  kystique. 

D'autres  fois  le  kyste,  116  a  la  face  inferieure  de  l'organe,  se  d6ve- 
loppe  dans  la  cavite  abdominale.  S'il  est  silue  pres  du  bord  inferieur 
du  foie,  il  apparait  a  la  palpation  et  a  la  percussion  nettement  en 
continuite  avec  lui ;  s'il  est  situe  plus  en  arriere,  une  bande  intent i- 
nale  sonore,  surtout  cdlique,  s'interpose  parfois  entre  la  matitehepa- 
tique  et  la  matite  kystique,  et  dissimule,  si  on  n'y  prend  garde, 
l'origine  hepatique  de  la  tumeur ;  il  faut  dans  ce  cas  rechercher  avec 
soin  si  la  tumeur  suit  les  mouvements  du  diaphragme,  ce  qui  prou- 
verait  naturellement  qu'elle  est  en  continuity  avec  le  foie.  Dans  cetle 
variete,  existent  parfois  des  signes  de  compression  de  la  veine  porte 
ou  des  voies  biliaires  au  niveau  du  hile,  qui  ont  une  grande  impor- 
tance diagnostique,  et  peuvent  meme  avoir  une  influence  pathoge- 
netique  particulierement  interessante,  comme  dans  l'observation  de 
M.  Ferrand  (1)  ou  un  kyste  de  cette  region  avait  determine  la  pro- 
duction d'une  cirrhose  biliaire  par  obstruction,  derriere  laquelle  se 
dissimulait  la  maladie  primitive. 

Les  kystes  ainsi  developpes  dansrabdoinen  doiArent  elre  differencies 
soit  d'affections  du  foie,  soit  d'affections  d'autres  organes,  par 
exemple  des  tumeurs  du  rein,  de  l'hydronephrose,  des  tumeurs 
ganglionnaires  abdominales.  Un  examen  soign^  du  malade  s'impose' 
dans  tous  les  cas;  il  permettra  le  plus  sou  vent  un  diagnostic  exact,  a 
moins  que  Ton  ne  tombe  sur  une  localisation  tout  a  fait  exception- 
nelle. 

3°  Dans  un  troisieme  ordre  de  faits,  e'est  vers  la  cavite  thoracique 
que  le  kyste  se  cleveloppe,  et  e'est  des  aflections  pleuro-pulmonaires 
qu'il  doit  6tre  difTerencie,  surtout  de  la  pleuresie  droile  avec  epan- 
chement,  diagnostic  d'autant  plus  difficile  que  le  kyste  est  plus 
considerable  (on  l'a  vu  arriver  a  la  deuxieme  cOte),  et  que  parfois  un 
epanchement  pleural  vient  ajouter  ses  signes  a  ceux  que  fournit  la 
tumeur.  Cette  derniere  eventuality  se  rencontre  dans  les  cas  ou,  a 
l'aide  d'un  processus  inflammatoire  perikystique,  la  tumeur  perfore 
le  diaphragme,  et  determine  de  la  pleurite,  puis  de  la  pleuro-pnru- 
monie  plus  ou  moins  localisee.  Dans  ces  cas,  ['inflammation  du 

(1)  FmnnANn,  Observation  d'un  cas  de  kyste  hydaliquc  du  foie  compliquc  de 
cirrhose  hypertrophique  (Soc.  mid.  des  hop.,  L804,  p.  788). 
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diaphragme  se  traduit  quclquefois  par  du  hoquet,  el  de  la  nevralgie 
phrenique.  Lorsque  le  processus  inflammatoire  manque,  on  peut  voir 
des  kystes  enormes  remplir  en  partie  le  thorax  sans  avoir  perfore  le 
diaphragme  et  fait  irruption  dans  la  plevre.  Quelques  signes  cepen- 
dant  permettent  le  diagnostic  quand  ils  existent,  c'est-a-dire  surtout 
dans  les  cas  moyens  non  compliques  :  la  matite  a  pour  limite  supe- 
rieure,  non  la  lignc  parabolique  dc  la  pleuresie  sereuse  non 
enkystee  (ligne  de  Damoiseau),  mais  une  ligne  a  convexile  supe- 
rieure,  veritable  projection  du  ddme  de  la  tumeur  sur  les  plans  ante- 
rieur,  lateral  et  posterieur  de  la  paroi  thoracique ;  le  foie  n'est  pas 
abaisse  comme  il  le  serait  par  un  epanchement  pleuretique  de  valeur 
equivalente ;  enfin,  d'apres  Gueneau  de  Mussy,  les  cotes,  qui  dans  la 
pleuresie  ont  leur  obliquite  exageree,  seraient  relevees  plutot  dans  le 
kyste,  difference  qui  tient  probablementa la  situation  du  diaphragme, 
abaisse  dans  un  cas,  releve  dans  l'autre.  Ces  signes  sont  d'une  cons- 
tatation  et  d'une  interpretation  difficiles;  heureusement,  l'etude  des 
phenomenes  concomitants,  de  revolution  et  de  la  marche  des  acci- 
dents fournira  souvent  des  renseignements  importants,  et  en  cas  de 
necessite  une  ponction  faite  avec  une  aiguille  capillaire  et  aseptique 
donnera,  le  plus  souvent  sans  danger,  la  certitude  necessaire  a 
Tetablissement  du  traitement. 

Quand  le  kyste  a  evolution  thoracique  se  developpe  a  gauche,  la 
gene  apportee  au  fonctionnement  du  cceur  peut  Mre  encore  plus 
considerable  que  dans  les  cas  de  kystes  du  cote  droit,  et  Interpre- 
tation des  faits  plus  difficile.  M.  Galliard  (1)  a  insiste  sur  la  valeur 
diagnoslique  dans  ces  cas  de  l'integrite  de  volume,  de  forme  et  de 
fonctions  du  lobe  droit  du  foie. 

MARCHE.  —  DUREE.  —  MODES  DE  TERMINAISON.  —  L  evolution 
d'un  kyste  hydatique  peut  s'arreter  a  un  moment  donne  par  suite  de 
la  mort  spontanee  ou  provoqu6e  des  parasites.  Le  kyste  subit  alors 
des  modifications  regressives  signalees  plus  haul,  et  s'il  ne  survient 
pas  de  complications,  la  maladie  peut  ainsi  aboutir  a  la  guerison 
sponlanee.  Mais  celte  heureuse  evolution  est  Texceplion;  arrive  a  un 
certain  volume,  le  kyste  hydatique  ou  bien  peut  subir  la  dcgeneres- 
cence  gelalini forme  et  alors  il  semble  devenir  incapable  de  guerison 
spontanee  el  n'rtrc  plus  justiciable  que  d'une  large  ablation,  parti- 
culierement  difficile  dans  ces  conditions,  ainsi  que  Font  monhv 
Mitchell  Bruce  el  Scheild  (2),  ou  bien  il  peut,  par  sa  situation 
speciale,  determiner  dans  un  organe  voisin  quelque  complication 
mortelle,  telle  qu'iine  ulceration  Ires  6tendue  de  l'estomac  par  com- 
pression  de  la  coronaire  stomachique  comme  dans   un  cas  de 

(1)  L.  Galliard,  Soc.  med.  des  hnp.,  6  mars  1891. 

(2)  Mitchell  Bhuce  el  Scheild,  DiSgeneresccncc  ^olaLiniformc  des  kystes  hyda- 
ticjues  du  foie  {Iloynl  med.  and  surg.  Soc,  anal,  in  Hull,  med.,  1892,  p.  174). 
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M.  Nelter  (l)r  ou  bien  plus  souvent  il  aboulil  a  Tune  des  deux  termi- 
naisons  suivantes  que  leur  frequence  peul  faire  considerer  comme 
regulieres,  la  rupture  ou  la  suppuration. 

Arrivee  par  son  developpement  progressif  au  contact  des  caviteg 
sereuses  ou  des  canaux  divers  qui  avoisinent  le  foie,  la  poche  peut 
s'y  romprc,  soit  qu'elle  ait  amen6  l'atrophie  progressive  des  tissus, 
soit  qu'une  inflammation  perikystique  ait  r6duit  leur  resistance,  soit 
grace  a  ces  deux  processus  a  la  fois.  A  ce  moment  un  leger  exces  de 
pression  a  l'interieur  du  kyste  peut  en  amener  la  rupture,  soit 
spontanement,  soit  sous  l'influence  provocatrice  d'un  traumatisme, 
d'un  acc6s  de  toux,  d'un  effort ;  les  consequences  de  cet  accident 
varient  selon  la  nature  du  liquide  epanche  et  selon  la  cavite  ou  il 
tombe.  Si  le  liquide  a  gardd  sa  composition  ariginellc,  tout  se  borne 
a  des  phenomenes  plus  ou  moins  intenses  d'intoxication  hydatique; 
il  s'y  joint  des  phenomenes  d'infection  si  le  liquide  est  suppure ; 
quant  aux  troubles  mecaniques,  ils  sont  evidemment  variables 
selon  les  cas. 

Les  phenomenes  d' intoxication  hydatique  sont  a  leur  maximum 
quand  l'epanchement  se  fait  dans  la  cavite  peritoneale  qui  permet 
une  resorption  rapide.  On  peut  reproduire  les  plus  caracteristiques 
d'entre  eux  par  l'injection  sous-cutanee  de  liquide  hydatique  filtre 
(Debove) ;  ils  peuvent  s'observer  a  la  suite  de  la  manipulation  de  pieces 
provenant  de  sujets  atteints  d'echinococcose  f  Achard).  Le  plus  anodin 
de  ces  accidents  est  l'urticaire.  Deja  connue  de  Monneret  (2),  mise  en 
lumiere  par  Finsen,  reetudiee  surtout  dans  ces  derniers  temps, 
l'6ruption  apparait  g^neralement  dans  les  heures  qui  suivent  la 
rupture  ou  auplus  tard  lelendemain.  Elles'accompagne  assez  souvent 
d'elevation  de  la  temperature  el  de  phenomenes  de  peritonisme. 
D'ordinaire,  apres  une  alerte  plus  ou  moins  vive,  les  accidents  s'amen- 
dent  et  tout  rentre  dans  l'ordre.  Parfoisles  phenomenes  d'intoxication 
sont  tels  que  le  malade  est  emporte  en  vingt-quatre  heures  par  une 
prrilonite,  accident  qui  semble  bien  pouvoir  suivre  lepanchement 
d  un  liquide  hydatique  amicrobien.  Ces  phenomenes  si  graves,  mis  en 
regard  de  l'innocuite,  souvent  conslatee  par  les  chirurgiens,  de 
l'epanchement  hydatique  dans  le  peritoine,  monlrent  qu'ilya  lieu  de 
faire  intervenir,  en  dehors  de  la  toxicite  du  liquide,  les  reactions 
speciales  du  sujet.  On  peut  aussi  emettrc  l'hypothese  qu'il  exisle  chez 
certains  individus  une  sorte  de  vaccination  temporaire  vis-a-vis  des 
poisons  hydatiqucs.  On  peut  au  moins  interpreter  ainsi  certains  faits 
comme  le  suivant:  un  malade  de  M.  Jaccoud  (3)  subit  en  fevrier  une 
ponction  suivie  d'urlicaire;  une  scconde  ponction  en  juillet  reste  non 

(J)  NETTun,  Ulctre  simple  de  resLomnc  et  kyste  calcific  du  foie..  (Soc.  med. 
(/e.9  hop.,  a  juillet  1894,  p.  504). 
(2)  Rkndu,  p.  238. 

13)  Jaccoud,  Clin.  med.  de  la  Pi  tie,  1884-85,  p.  12G. 
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compliquee  ;  en  septembre,  apres  une  electropuncture,  nouvellc 
eruption,  que  n'amene  plus  une  seconde  intervention  pratiqu6e  en 
octobre  dans  des  conditions  identiques. 

Le  liquide  hydatique  peut  avoir  perdu  sa  composition  originelle  et 
(Mre  suppure;  il  forme  en  efl'et  un  bon  milieu  de  culture,  ainsi  que 
MM.  Ghauffard  el  Widal  l'ont  prouve,  et  s'il  est  sterile  a  1'etat  normal, 
e'est  que  la  membrane  hydatique  saine  et  vivante  est  impermeable 
aux  microbes.  Toute  suppuration  du  kyste  est  done  preceded  d'une 
inflammation  perikystique  qui  altere  la  membrane.  Cette  inflam- 
mation est  elle-meme  la  consequence  d'un  apport  de  germes  patho- 
genes  au  voisinage  de  la  poche,  soit  par  suite  d'une  infection  ascen- 
dante  des  troncs  biliaires  qui  serpentent  dans  la  couche  conjonctive 
perikystique,  mode  d'infection  qui  existerait  dans  la  moitie  des  cas 
d'apres  Raffi,  soit  par  suite  d'un  apport  de  germes  au  meme  point  par 
les  voies  sanguines  ou  lymphatiques,  soit  enfin  par  ensemencement 
direct  du  kyste  a  la  suite  d'une  ponction  septique.  II  est  probable  que 
la  plupart  des  microbes  pyogenes  peuvent  se  rencontrer  dans  les 
kystes  hydatiques  suppures.  Parmi  ceux  qui  ont  ete  observes  nous 
signalerons  le  streptocoque  (Klemperer),  les  staphylocoques  (More), 
le  pneumocoque  (Galliard),  le  colibacille  (Quenu),  mais  rapidement 
le  pus  devient  sterile  comme  celui  des  abces  du  foie  d'autre  origine, 
ce  qui  explique  sa  faible  virulence  parfois  heureusement  relevee  par 
les  chirurgiens  au  cours  d'interventions  sanglantes.  Les  signes  cli- 
niques  revelateurs  de  la  suppuration  du  kyste  n'ont  rien  de  special. 
Les  deux  plus  importants  sont :  Yapparition  de  la  douleur  qui  souvent 
manquait  jusque-la,  et  le  developpement  dela  fieure,  l'intensite  et  les 
caracteres  de  celle-ci-  etant  au  reste  un  peu  variables  selon  les  cas  (1). 

Les  points  ou  les  kystes  peuvent  s'ouvrir  sont  variables  naturelle- 
ment  suivant  les  directions  ou  ils  se  sont  developpes.  Dans  le  foie 
m6me,  l'ouverture  peut  se  faire  dans  les  gros  canaux  biliaires  intra- 
hepatiques;  dans  la  region  biliaire  elle  peut  se  faire  dans  les  canaux 
hepatiques,  le  chol6doque,  la  vesicule.  Le  melange  de  la  bile  au 
liquide  hydatique  se  caracterise  par  la  coloration  jaune  ou  brune  de 
celui-ci  et  la  presence  de  cristaux  de  cholesterine  et  de  bilirubine.  Au 
moment  de  la  rupture,  le  passage  des  vesicules  filles  dans  les  voies 
biliaires  pent  determiner  le  syndrome  de  la  colique  hepatique,  leur 
arret,  les  phenom6nes  de  l'obstruction  biliaire,  d'ou  un  diagnostic 
dilferenliel  a  faire  avec  les  accidents  analogues  d'origine  lithiasique. 

I ,  II  faut  ajouter  a  ccs  deux  signes  un  ti-oisi6me  syniptfime  de  purulence.  Son 
existence,  rare,  d'ailleurs,  puisqu'elle  n'avait  pas  encore  ct6  signaler,  possede  ndan- 
moina  une  haute  valeur  clinique.  Cest  VaugmentalionsubUede  volume  de  la  Inmcur, 
'//"  devient  snnnre.  II  en  ('(ail  ainsi  dans  un  cas  communique"  par  MM.  Gilbert  et 

Wei1  R.Soc.  Biol.  Lfijuin  1898).  Le  kyste  hydatique  suppure"  (Hail  rempli  de 
gaz,  produit  par  ddveloppemenl  anaerobic  du  colibacille.  Cette  exhalation  ga- 
zeuse  est  a  rapprocher  de  celle  qui  dans  ccrtaincs  pleurisies  suppurdes  donne  nais- 
sance  aux  pyopneumothorax  spontanea. 
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La  presence  de  vesicules  ou  de  crochets  dans  les  selles  ou  les  vomis- 
sements,  l'absence  de  calculs,  l'anamnese  en  donnent  les  principaux 
elements.  Le  fait  conslat6  souvent  de  la  mort  de  r(§chinocoque  co'in- 
cidant  avec  le  passage  de  la  bile  dans  le  kyste,  a  fait  attribuer  k 
celle-ci  une  valeur  parasiticide  (Cruveilhicr,  Budd,  Rokitansky,  Fre 
richs),  que  Leudet,  Dolbeau,  Voisin  ont  conseil!6  ou  tcnte  d'utiliser 
au  point  de  vue  th6rapeutique.  Les  avis  sont  encore  partners  sur  la 
realito  de  Taction  parasiticide  do  la  bile  que  nieni  les  uus  (Cyr), 
qu'affirment  les  autres  (Letienne).  En  tous  cas,  il  est  certain  que 
Touverture  dans  les  voies  biliaires  peut  etre  un  mode  de  guerison  du 
kyste  hydatique,  mais  elle  peut  etre  le  point  de  depart  de  complications 
graves,  s'il  se  fait,  par  infection  ascendante,  soit  une  suppuration 
kystique,  soit  une  angiocholite  suppur6e.  Celle-ci  est  de  regie  si  le 
kyste  e4aitsuppur6  avantsa  rupture.  La  rupture  deskystes  hydatiques 
dans  les  voies  biliaires  est  le  mode  de  dehiscence  le  plus  fr6qu<  nl 
apres  la  migration  thoracique. 

Tres  rare  au  contraire,  surtout  de  nos  jours,  est  la  migration  spon- 
tanea a  travers  la  paroi  abdominale,  consequence  d'une  suppuration 
qui  petit  a  petit  entlamme  et  ramollit  les  tissus  et  debouche,  soil  au 
niveau  de  l'ombilic  (Frerichs),  soit  au  niveau  de  l'6pigastre  et  des 
hypocondres. 

G'est  dans  la  cavite  thoracique  que  les  kystes  hydatiques  du  foie 
s'ouvrent  spontanement  avec  la  plus  grande  frequence.  Cette  ouver- 
ture  se  fait  soit  dans  la  plevre  (15  fois  sur  45  casd'apres  la  statistique 
de  Duvernoy),  soit  plus  souvent  dans  les  bronches  (30  fois  sur  45  cas). 
Quand  elle  se  fait  dans  la  plevre,  on  observe  les  signes  d'une  pleuresie 
purulente  suraigue,  a  epanchement  rapidement  abondant;  l'empyeme 
devenu  urgent  ne  permet  souvent  qu'une  evacuation  imparfaite  des 
membranes  et  des  vesicules  filles.  L'ouverture  dans  les  bronches  esl 
suivie  d'une  vomique  dont  le  pus  est  melange  de  debris  caracteris- 
tiques  ou  de  crochets,  parfois  de  bile.  Le  malade  peut  etre  asphyxia 
par  l'irruption  du  liquide  dans  les  voies  respiratoires,  mais  le  plus 
souvent  la  mort  n'est  pas  immediate,  et  on  voit  apparaitre  les  signes 
d'une  vaste  excavation  pulmonaire  qui  devient  souvent  gangreneuse. 
Les  accidents  pleuro-pulmonaires  sont  g6neralement  precedes,  pen- 
dant une  pe>iode  de  quelques  jours  au  moins,  par  des  douleurs  dans 
la  poitrine,  de  l'oppression,  des  quintes  de  toux  violentes,  de  la 
fievre,  et  d'apres  Eichhorst  (1)  par  une  odeur  speciale  de  l'haleine  c\ 
de  1'expeclorafion,  odeur  qu'il  a  comparee  a  celle  de  la  marmelade 
fratche  de  prunes.  Parfois  l'eliminalion  par  les  bronches  scmblc  se 
faire  lentcment,  et  le  malade  peut  presenter  par  exemple  des  licmo- 
plysies  successives. 

L'6vacuation  de  1'hydatide  dans  la  plevre  esl  plus  grave  quo  celle 

(1)  EicimonsT,  Diagnostic  de  la  mipture  des  kystes  hydatiques  du  foie  (Zcilsch.  fur 
klin.  Med.,  L.  XVII.  Suppl.  Heft,  p.  27.  Analyse  in  Rev.  Hoyem,  1801,  n°  73,  p.  151). 
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qui  se  fail  par  les  bronchos.  D'apros  la  statistique  do  Duvcrnoy,  les 
chances  de  gumson  seraient  doubles  dans  le  second  cas  (40  p.  100). 

L'ouverture  dans  le  p^ricarde  est  Ires  rare  el  Ires  grave  :  on  n'en 
connait  guere  que  Irois  cas,  rapidement  morLels. 

Les  kystes  hydatiques  a  evolution  abdominale  pcuvcnt  s'ouvrir 
clans  lc  pcritoine  ou  bien  se  deverser  dans  l'estomac,  dans  l'intestin, 
ou  plus  rarement  encore  dans  les  voies  biliaires,  la  veine  porte,  la 
veine  cave.  Relativement  favorables  sont  l'ouverture  dans  l'estomac 
(8  fois  sur  145  cas  relev^s  par  Cyr),  et  surtout  1'ouverture  dans  l'in- 
testin.  C'est  gen6ralement  alors  le  cdlon  qui  est  le  siege  de  la  fistule. 
Les  signes  de  ces  accidents  sont  :  le  rejet  par  la  bouche  (vomis- 
sement)  ou  par  l'anus  (diarrhee)  du  liquide  caracteristique  ;  ce  rejet 
s'accompagne  g6neralement  d'une  douleur  brusque  intraabdomi- 
nale,  sensation  de  dechirure  tres  marquee,  et  en  meme  temps  de 
l'alTaissement  de  la  tumeur  pr^existante  (1) ;  parfois  cependant,  lors- 
que  la  fistule  gastro-intestinale  est  etroite,  l'elimination  est  moins 
rapide  et  la  symptomatologie  moins  bruyante. 

L'ouverture  du  kyste  dans  le  peritoine  s'observe  plus  rarement ; 
elle  est  extromement  grave,  soit  par  la  peritonite  suraigue  qui  peut 
l'accompagner,  soit  par  suite  des  phenomenes  d'intoxication  hyda- 
tique  qui  peuvent  la  suivre.  Enfin  les  vesicules  vivantes  epanchees 
dans  le  peritoine  peuvent  s'y  grelTer  et  y  reprendre  un  nouveau 
developpement.  A  cet  egard,  l'observation  de  MM.  Debove  et  Sou- 
pault  est  particulierement  interessante  (2). 

II  est  inutile  d'insister  sur  la  gravite  des  accidents  qui  peuvent 
suivre  l'ouverture  du  kyste  dans  la  veine  cave  inferieure  (mort  imme- 
diate par  embolie)  ou  dans  la  veine  porte.  L'ouverture  du  kyste  dans 
le  bassinet  et  le  rejet  de  vesicules  par  l'urine  ont  ete  observes  aussi 
dans  des  cas  tres  rares.  Certains  kystes  peuvent  mgme  s'ouvrir  a  la 
fois  dans  plusieurs  organes. 
La  statistique  emprunlee  a  Cyrindique  la  gravite  relative  des  divers 


modes  d'ouverture  des  kystes  (3)  : 

Mortalile. 

Ouverture  dans  le  peritoine   90  p.  100 

—  la  plevre   80  — 

—  les  voies  biliaires   70  — 

—  les  bronches   57  — 

—  restomac   40  — 

—  l'intestin   16  — 

—  la  paroi  abdominale   10  — 


DIAGNOSTIC.  —  Le  diagnostic  des  kystes  hydatiques  du  foie  est 
presque  toujours  Ires  difficile ;  l'affection,  d6pourvue  dans  la  plupart 

(1)  Les  vomissemcnts  pourraient  aussi,  d'apres  Kichhorst,  presenter  l'odcur 
speciale  elite  par  Iui  d'echinocoques,  que  nous  avons  signalec  plus  haut. 

(2)  Dedovf.  ct  Soupault,  Kyste  hydatiquc  du  foie  ouvert  dans  le  peritoine  (Soc. 
mecl.  des  h6p.y  1894,  p.  684). 

(3)  J.  Cyr,  Traite  pratique  dcs  maladies  du  foie,  p.  822. 
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dcs  cas  de  symptdmes  rdvelateurs  6vidents,  demande  a  etre  recher- 
che^ avec  un  soin  m&iculeux ;  d'autant  que  les  aspects  cliniques  de 
la  maladie  changent  d'u,n  malade  a  I'autre,  selon  la  localisation  du 
kyste,  son  evolution,  le  mode  personnel  de  reaction  du  malade, 
l'existence  oul'absence  de  complications.  Souvent  la  constatation  de 
liquide,  de  membranes  ou  de  crochets  caracteristiques,  faite  soit 
a  la  suite  d'une  evacuation  spontan6e,  soil  a  la  suite  d'une  exploration 
voulue,  fixera  seule  le  diagnostic  (1).  Nous  avons  vu  chemin  faisanl 
quels  etaient  la  plupart  des  problemes  cliniques  que  le  medecin  pou- 
vait  avoir  k  r6soudrc.  Nous  n'avons  pas  a  y  revenir  ici. 

PRONOSTIC.  —  La  duree  d'un  kyste  hydatique  du  foie  est  assez 
difficile  a  apprecier,  elant  donnee  la  longue  periode  pendant  laquclle 
la  maladie  reste  latente.  Diagnosliquee,  elle  peut  encore  durer  plu- 
sieurs  annees,  mais  son  pronostic  est  assombri  par  la  crainte  de 
complications  toujours  a  redouter,  par  l'existence  toujours  possible 
de  kystes  non  apparents,  soit  dans  le  foie,  soit  dans  un  autre  organe, 
enfin  par  les  echecs  que  peut  parfois  rencontrer  le  traitement  le 
mieux  dirig6.  Le  kyste  hydatique  du  foie  est  done  dans  lous  les  cas 
une  affection  grave. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  des  kystes  hydatiques  du  foie  est 
complexe  et  demand*  a  etrediscute  pourchaque  cas  particulier.  Le 
traitement  medical,  e'est-a-dire  celui  qui  a  pour  but  d'amener  la 
mort  de  l'hydatide  a  la  suite  de  l'absorption  par  les  moyens  ordi- 
nances d'agents  purementm6dicamenteux,  est  aujourd'hui  universel- 
lement  abandonne.  Des  nombreux  agents  pr6conises,  un  seul, 
l'iodure  de  potassium,  a  paru  donner  des  resultats  k  un  certain 
nombre  de  medecins  anglais,  et  en  France  a  M.  Jaccoud  et  a  Desnos. 

Un  procede  utilise,  pour  la  premiere  fois  par  Durham  et  Hilton 
Fagge  en  Angleterre,  puis  repris  en  France  par  M.  Henrot  (de  Reims), 
MM.  Jaccoud  et  Boinet  (de  Marseille),  est  celui  de  Telectropuncture. 
La  pratique  du  professeur  Boinet  consiste  a  enfoncer  profondemenl 
trois  aiguilles  en  communication  avec  un  courant  de  15  &  25  milliam- 
peres,  venant  dupole  positif.  Le  passage  du  courant  pendant  un  cer- 
tain temps  amenerait  la  mort  des  parasites. 

Le  traitement  chirurgical  applique  aux  kystes  hydatiques  du  foie 
comprend  un  grand  nombre  de  procedes,  allant  de  la  ponction 
simple  pratiquee  avec  une  aiguille  capillaire  a  l'enucleation.  On 
peut  d'une  fagon  generale  diviser  les  methodes  de  traitement  chirur- 
gical en  deux  groupes  :  les ponclions,  les  incisions  larges. 

(1)  La  dil'ficultc  du  diagnostic  est  mise  cn  evidence  par  le  grand  nombre  de  caS 
de  kystes  hydatiques  du  foie  Iatents.  Stir  23  cas  observes  par  Frerichs  (lre  edition 
francaise,  Paris,  1862,  p.  512),  11  n'avaient  amene  aucun  accident  pendant  la  vie. 
Sur  20  cas  observes  par  Leldet  (Clinique  mddic,  187  4,  p.  407-408)  a  l'Hotel-Dicu 
de  Houen,  10  furent  trouves  a  l'autopsic. 
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Bien  qu'on  ail  public  un  certain  nombre  dc  cas  dc  gu<§rison  dcs 
k\  stes  suppur6s  par  les  poncl.ions  simples  ou  associecs  h  des  lavages 
anliseptiques,  nous  pensions  que  lout  kysle  de  celte  nature  doit  eUre 
traite"  par  une  incision  large.  Les  mtHhodcs  actuellcs  permettent  en 
effel  an  chirurgien  d'atteindre  en  tout  endroit  les  collections  puru- 
lentes  hrpaliques  ;  la  m6me  regie  s'applique  aussi  aux  cas  oil  l'abcrs 
s'est  ouvcrt  spontan6ment  dans  la  plevre,  les  bronches,  les  voics 
digestives  ou  lc  peritoine. 

C'est  done  sculeraent  pour  les  kystes  non  suppures  que  Ton  est 
amene  a  discuter  le  proced6  de  choix  dans  chaque  cas  particulier. 
A  cet  6gard  il  faut  savoir  que  tous  les  procedes  connus  ont  a  leur 
actif  des  succes  et  des  revers. 

Les  accidents  qui  peuvent  suivrele  traitement  chirurgical,  ponction 
ou  operation  large,  sont  assez  nombreux  ;  on  peut  les  classer  dans 
l'ordre  suivant  : 

1°  La  mort  subite  ;  2°  l'intoxication  hydatique,  legere  ou  grave; 
3°  la  congestion  pulmonaire  aigue ;  4°  la  suppuration  du  kyste. 

1°  La  mort  subite  est  un  accident  heureusement  assez  rare;  elle 
peut  s'observer  a  la  suite  d'une  simple  ponction  exploratrice  prati- 
quee  avec  une  aiguille  capillaire  (Millard,  Bryant).  On  l'attribue 
gen^ralement  dans  ce  cas  a  une  syncope  r^flexe.  Elle  a  pu  survenir 
aussi  dans  le  cours  d'operations  sanglantes.  IgnatiefT  par  exemple, 
pendant  une  laparotomie,  a  perdu  un  malade  par  le  fait  de  Intro- 
duction d'une  vesicule  fille  dans  la  veine  cave.  La  mort  rapide  peut 
s'observer  egalement.  M.  Chauffard  (1)  a  publie  l'observation  d'un 
homme  qui,  apres  une  ponction  exploratrice  (pratiquee  avec  une 
aiguille  de  Pravaz)  et  l'extraction  de  10  centimetres  cubes  deliquide, 
mourut  en  vingt-cinq  minutes  apres  avoir  presente  du  prurit  et 
deux  attaques  6pileptiformes  successives.  L'arret  du  cceur  en  systole 
permettrait,  d'apres  M.  Chauffard,  d'attribuer  a  ces  accidents  une 
origine  toxique  et  non  pas  reflexe,  le  sujet  presentant  du  reste  une 
receptivite  speciale  vis-a-vis  des  toxines  hydatiques. 

2°  L' intoxication  hydatique  en  tous  cas  ne  peut  elre  mise  en  doute 
dans  certains  cas  d"intervention  chirurgicale  et  plus  particuliere- 
ment  a  la  suite  de  la  ponction  lorsque  se  montrent  les  phenomenes, 
d6crits  plus  haut,  qui  marquent  la  dehiscence  spontanee  des 
kystes  non  suppures  dans  les  cavites  naturelles. 

3°  Des  accidents  de  congestion  pulmonaire  suraigue  avec  ex- 
pectoration  albumineuse  et  asphyxie  rapide,  ou  bien  dcs  pheno- 
menes de  congestion  aigue'  ont  ete  signales.  Dans  un  cas  de 
M.  Galliard  (2)  la  quantite  de  liquide  extrait  ne  fut  cependant  que  de 

(1)  A.  Chauffard,  Un  cas  de  mort  rapide  apres  ponction  exploratrice  d'un  kyste 
nydulique  du  foie  (Sent,  mid.,  1S96,  p.  265). 

(2)  L.  Galliard,  Contribution  al'cHude  dcs  kystes  hydatiques  de  la  convexity  du 
'Oic  {Arch.  yen.  de  med.,  avril  1890). 
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500  grammes,  mais  il  s'agissait  d'une  femme  agee  el  d'un  kysle 
longtemps  meconnu.  Ces  accidents  sont  identiques  dans  leur  patho- 
genie  a  cenx  (rue  Ton  observe  a  la  suite  des  thoracenteses,  particu- 
lierement  pour  pleuresies  anciennes;  il  faut  pour  les  6viter  avoir 
recours  aux  m6mes  precautions  que  dans  ces  derniers  cas. 

4°  Un  dernier  accident  est  la  suppuration  du  kyste;  il  s'observe 
presque  exclusivement  a  la  suite  des  ponctions  pratiquees  avec  des 
instruments  septiques;  e'est  dire  qu'aujourd'hui  ces  accidents  ne 
devraient  plus  exister,  si  dans  certains  cas  la  suppuration  n'avail 
pour  origine  une  infection  autochtone,  ainsi  que  l'a  demonlre 
M.  Quenu  ( 1).  A  la  suite  de  la  ponction,  en  eft'et,  la  diminution  de  pres- 
sion  determin6e  par  l'evacuation  du  liquide  amene  dans  1'interieur 
du  kyste  une  exsudation,  et  assez  souvent  meme  un  epanchement  de 
bile,  par  suite  de  la  rupture  dans  la  poche  de  canaux  biliaires  voi- 
sins.  On  congoit,  par  consequent,  que  lorsque  ces  canaux  biliaires  sont 
eux-mSmes  infectes  ils  deversent  dans  le  kyste,  milieu  de  culture  ex- 
cellent, leurs  germes  septiques,  le  Bacterium  coli  dans  le  cas  de  Quenu. 
G'est  la,  pour  le  dire  en  passant,  une  des  raisons  qui  doivent  rendre 
tres  reserve  dans  Implication  de  la  ponction  au  traitement  des  kystes. 

L'ouverture  operatoire  d'un  kyste  hydatique  en  communication 
avec  les  canaux  biliaires  est  dans  la  regie  suivie  de  l'etablissement 
d'une  fistule  biliaire  ordinairement  temporaire.  Une  hemorragie 
grave  ou  mortelle  peut  suivre  l'ouverture  d'un  rameau  vasculaire 
important  (2).  Parmi  les  complications  de  moindre  importance  sus- 
ceptibles  de  suivre  l'ouverture  large  des  kystes  hydatiques  intra- 
hepatiques,  M.  Walther  (3)  a  signale  les  epanchements  pleuraux  et 
des  poussees  d'hepatite  secondaire  durant  de  cinq  a  dix  jours  apres 
l'operation. 

La  ponction  simple  peut  etre  soit  exploratrice,  soit  curatrice. 
Exploratrice,  elle  ne  doit  etre  faite  qu'en  cas  de  necessite  absolue; 
curatrice,  elle  est  basee  sur  cette  idee  que  la  soustraction  d'une 
certaine  quantite  d'eau  amenera  la  mort  du  parasite  et  la  regression 
du  kyste.  Murchison  pr6ferait  le  trocart  ordinaire  pour  la  ponction 
des  kystes  hydatiques  (4).  Tout  le  monde  a  l'heure  actuelle  emploie 
les  appareils  aspirateurs  de  Potain  ou  de  Dieulal'oy.  Les  precautions 
antiseptiques  les  plus  rigoureuses  doivent  etre  prises  vis-a-vis  de- 
instruments,  du  malade,  du  rn6decin.  La  guerison,  lorsqu'elle  suit 
une  intervention  de  ce  genre,  peut6tre  attribuee  soit  a  la  dessiccalion 
du  kyste,  soit  a  Faction  antiseptiquc  de  la  bile  exsudee  dans  son 

(1)  Qui'iNU,  Kyste  hydatique  du  foic.  Ponction.  Infection  autochtone  secondaire 
(Soc.  chir.,  22janv.  1896). 

Fn^NKEL  et  Korte,  Soc.  <le  mril.  int.  Berlin,  janv.  1893. 

(3)  Waltmeh,  Sur  quelques  phenom6nes  observes  a  la  suite  de  l'ouverture  large 
des  kystes  hydatiques  intrahepatiques  {IX0  Cone/res  franc,  de  chir.,  1895). 

(4)  Murchison,  Logons  cliniques  sur  les  maladies  du  foie  (Traduction  de  J.  Cyr, 
Paris,  1878,  p.  73). 


K  YSTES  HYDATIQUES. 


—  TRAITEMENT. 


493 


mterieur  apres  son  evacuation,  pour  ccux  qui  admcttcnt  la  realil^ 
de  cette  action  (Galliard). 

La  ponclion  simple  nous  parait  devoir  6tre  employee  dans  tous  les 
eas  oil  le  malade  se  refuse  a  une  intervention  plus  radicale.  Dans 
ces  conditions,  elant  donnes  les  resultats  que  la  methode  compte  a 
sou  actif,  le  medecin  est  autorise  a  y  recourir,  sauf  dans  cerLains 
cas  de  kystes  a  developpement  thoracique,  ou  la  crainte  d'une 
decompression  trop  rapide  du  coeur  et  du  poumon  nous  semble 
devoir  faire  preferer  la  methode  de  Sennet-Baccelli  dont  nous  par- 
lerons  plus  loin. 

Dans  le  but  d'amener  plus  sCirement  la  mort  des  parasites,  un  cer- 
tain nombre  d'auteurs  ont  adjoint  a  la  ponction  l'emploi  d'antisep- 
tiques.  La  substance  preteree  pour  cet  usage  est,  a  l'heure  acluelle, 
le  sublime,  recommande  des  1884  par  Mesnard  (de  Bordeaux).  Le 
naphtol  j3  a  aussi  donne  quelques  resultats  heureux  (Juhel  Renoy, 
Chauffard,Merklen).D'apresles  recherches  de  MM.ChauffardctWidal, 
il  faudrait  pour  empecher  toute  germination  pyogene  dans  un  litre 
de  liquide  hydatique,  soit  18  a  20  grammes  de  liqueur  de  Van  Swieten, 
soit  plus  de  1  /6  d'eau  naphtolee  saturee  :  le  sublim6  est  done  l'anti- 
septique  de  choix.  11  peut  s'employer  de  differentes  fagons.  Dans  le 
procede  de  Mesnard,  il  est  utilise  en  lavages  et  retire  ensuite,  mais 
cette  methode  peut  6tre  dangereuse  dans  les  cas  oil  la  totalite  du 
liquide  injecte  ne  peut  etre  reprise  (1),  par  exemple  dans  ceux  oil 
une  vesicule  fille  obstrue  la  canule.  MM.  Sennet-Baccelli,  Debove, 
d'une  part,  Hanot,  d'autre  part,  procedent  d'autre  fagon:  les  premiers 
auteurs  enlevent  quelques  centimetres  cubes  seulement  de  liquide 
hydatique  qu'ils  remplacent  par  une  quantite  a  peu  pres  equivalente, 
20  grammes  au  maximum,  de  liqueur  de  Van  Swieten.  Ce  procede  a 
donne  dans  certains  cas  de  tres  bons  r6sultats.  II  nous  parait  surtout 
recommandable  pour  certains  kystes  simples  a  evolution  intrathora- 
cique.  Le  second  procede,  pr6conise  par  Hanot,  consiste  a  vider 
completement  le  kyste,  puis  a  abandonner  dans  la  poche  1 5  a  20  gram- 
mes d'une  solution  de  sublime  au  1/1000.  M.  Bouilly  en  a  obtenu 
des  resultats  excellents.  II  nous  parait  devoir  s'appliquer  plus  spe- 
cialement  aux  kystes  abdominaux.  II  est  evident  que  la  ponction, 
simple  ou  suivie  d'une  injection  antiseptique,  ne  peut  etre  efficace 
dans  les  cas  oil  il  existe  plusieurs  kystes,  ou  dans  les  cas  de  d^gtmr- 
rescence  gelatiniforme ;  dans  les  faits  oil  il  existe  peu  de  liquide 
liydatiquc  et  de  nombrcuses  vesicules  filles,  son  action  sera  plus 
'lifficile  aussi.  On  comprend  alors  qu'un  certain  nombre  de  chirur- 
giens,  considerant  qu'il  «>sl  a  peu  pres  impossible  de  savoir  a  1'avance 
quel  est  exactement  le  contenu  d'un  kyste,  preferent  aborder  direc- 
tement  celui-ci  par  les  methodes  sanglantes. 

(1)  Fkmzet,  Soc.  de  chir.,  22  f6vr.  J889. 
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Lcs  mdthodes  sanglantes  imagin^es  pour  la  cure  dcs  kysles  hyda- 
tiques  du  foie  sont  nombrouses,  et  leur  description  est  plus  a  sa 
place  dansun  Trait6  dechirurgie  que  dans  le  present  volume.  D'une 
Paeon  generale  elles  se  proposenl  d'aborder  le  kysle,  soil  en  deux 
temps,  donL  le  premier,  preparatoire,  a  pour  but  de  creer  dcs  adh6 
rences  au  niveau  desquelles  sc  Tail  ensuite  l'incision  (procede  de 
Volkmann  (1),  renouvcle  de  la  methode  ancienne  de  Begin  i,  soil  en 
un  temps  (proc6de  de  Lindemann-Landau).  Quand  la  laparotomie 
simple  est  insuffisante,  des  procedes  speciaux  permcttent  d'aborder 
le  kyste,  soit  par  la  voie  lombaire  pour  ses  localisations  postero- 
inferieures,  soit  par  la  voie  transplcurale  (Israel,  Segond)  pour  ses 
localisations  poslero-superieures,  soit  par  la  resection  du  bord  inf6- 
rieur  droit  du  thorax  dans  sa  portion  cartilagineuse  pour  les  kystes 
supero-anterieurs  (Lannelongue).  L'enucleation  totale  du  kysle 
parait  rarement  indiquee  (kyste  multiple). 

Les  procedes  en  un  seul  temps  nous  paraissent  bien  preferables 
avec  les  ressources  de  la  chirurgie  contemporaine,  et  d'une  fafjon 
generale  les  operations  larges  nous  semblent  aussi  devoir  Mre 
recommandees  de  preference  a  toutes  les  autres. 

KYSTES  ALVEOLAIRES. 

A  l'histoire  des  kystes  hydatiques  du  foie  il  convient  d'ajouler 
quelques  mots  consacres  a  la  variete  designee  par  les  auteurs  sous 
le  nom  de  kyste  hyclatique  alveolaire,  quelquefois  sous  le  nom 
plus  impropre  de  kyste  hydatique  multiloculaire.  Ces  kystes  ont  ete 
decrits  pour  la  premiere  fois  en  1852  par  Buhl  qui  les  consideTa 
commedes  cancers  collo'idesalveolaires.  Deux  ans  plus  tard,  Luschka 
et  Zeller  y  trouverent  des  echinocoques,  ce  qui  permit  a  Virchow 
de  les  classer  des  1856  dans  les  tumeurs  k  echinocoques,  opinion 
dont  la  realite  n'est  plus  aujourd'hui  contestable.  Les  rapports  qui 
existent  entre  les  deux  varietes  de  kystes  sont  mal  etablis,  certains 
auteurs,  dualistes,  les  altribuant  a  deux  especes  differentes  de  ces- 
todes,  les  autres,  au  contraire,  unicistes,  n'y  voyant  que  deux  modes 
differents  du  developpement  d'une  meme  espece,  le  Tsenia  echino- 
coccus.A  cette  derniere  opinion  se  rangent,  en  France,  M.  R.  Blan- 
chard  et,  moins  completement,  Moniez  qui  considerent  comme  peu 
importantes  les  differences  de  forme  et  de  structure  signalees  dans 
les  anneaux  et  1' uterus  par  certains  naturalistes  (en  parliculier 
Vogler  et  A.  Muller),  et  attachent  une  trcs  grande  valeur  aux  expe- 
riences de  Klein  et  de  Mangold,  qui  auraient  pu  developper  le  vrai 
Tsenia  echinococcas  dans  l'intestin  de  chiens  a  qui  ils  avaienl  fail 
absorber  dcs  fragments  de  kystes  alveolaires.  Mangold  aurait  pu 

(I)  Volkmann,  IVc  Conyres  des  cliirunfiejis  allemnnds,  1877.. 
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egalement  produire  avec  ces  Tienias  du  cliicn  ties  echinocoques  mul- 
tiloculaires  chez  un  jeune  pore  infeste  experimentalement.  II  resle 
cependant,  pour  elucider  ce  point  definitivement,  a  r6p6ter  les 
experiences  jusqu'ici  isolees  dc  ces  deux  auteurs,  el  aussi  a  cxpliquer 
la  raison  pour  laquelle  les  kystes  alveolaires  se  montrent  jusqu'ici 
6troitement  limites  dans  leur  expansion  geographique.  La  Baviere 
etlcWurtemberg,  avec  le  nord  de  la  Suisse,  sont  en  effet,  en  Europe, 
la  patrie  presque  exclusive  de  la  maladie,  qui  n'a  jamais  6te 
signalee  en  Islande,  terre  classique  de  l'echinocoque  ordinaire. 

La  forme  speciale  des  tumeurs  alveolaires  s'expliquerail  par  le  deve- 
veloppement  exogene  des  vesicules  filles,  et  coinciderait  avec  l'arret 
du  parasite,  non  en  plein  tissu  hepatique,  comme  e'est  le  cas  pour 
le  kyste  hydatique  ordinaire,  mais  dans  les  canaux  qui  sillonnent  le 
foie,  canaux  lymphatiques  pour  Virchow,  canaux  biliaires  pour 
Friedreich,  Schrceder  van  der  Kolk,  Morin,  canaux  sanguins  pour 
Leuckart,  tous  ces  canaux  indifferemment  pour  Kuchenmeister. 

Ouoi  qu'il  en  soit,  le  kyste  hydatique  alveolaire  a  pour  le  foie  et 
pour  le  lobe  droit  de  cet  organe  une  predilection  marquee ;  on  le 
.rencontre  aussi  dans  le  poumon  et  la  capsule  surrenale.  II  est 
compose  d'une  poche  centrale,  de  forme  assez  souvent  irreguliere, 
qui  varie  du  volume  d'une  noix  ou  d'une  mandarine  a  celui  du 
poing  au  maximum.  A  l'int6rieur  de  cette  poche  se  irouvent  des 
alveoles  ;  ils  existent  en  plus  grand  nombre  encore  autour  d'elle.  Ces 
alveoles  sont  de  dimensions  variables  ;  souvent  de  la  taille  d'un  grain 
de  chenevis,  ils  peuvent  se  reunir  en  cavites  plus  considerables  et 
l'ensemble  de  la  tumeur  ressemble  alors  a  une  eponge  a  trous  plus 
ou  moins  fins.  Le  stroma  de  l'eponge  est  forme  de  tissu  conjonctif 
dense;  les  alveoles  sont  tapisses  par  une  membrane  hydatique,  qui, 
a  l'etroit  dans  sa  loge,  prend  un  aspect  plisse;  le  contenu  de  ces 
alveoles  est  assez  variable,  tantdt  gelatiniforme,  tant6t  puriforme 
dans  les  vesicules  vieilles  et  degenerees.  C'est  surtout  dans  les  vesi- 
cules jeunes  qu'on  trouve,  soit  les  crochets,  soit  plus  rarement 
encore  une  tete  deTienia,  avec  ses  ventouses  et  sa  double  couronne 
de  crochets. 

Les  tumeurs  alveolaires,  nous  l'avons  deja  dit,  ont  une  grande  ten- 
dance a  penetrer  dans  les  vaisseaux  de  divers  ordres;  elles  deter- 
minent  dans  le  tissu  hepatique  qui  les  entoure  de  la  sclerose  et  de 
l'atrophic  des  cellules;  la  perihepatite  et  l'adherence  du  foie  a  la 
paroi  aljdominale  et  au  diaphragme  sont  aussi  la  regie. 

An  point  de  vue  clinique,  les  kystes  hydatiques  alveolaires  sont, 
comme  les  kystes  ordinaires,  des  all'ections  de  longue  durde,  huit,  dix, 
treize  ans  meme,  dans  le  cas  de  Fereol.  Ils  s'accompagnent  d'unr 
hypertrophie  du  foie,  mais  se  differencient  des  kystes  ordinaires  par 
I  existence  presque  constante  de  l'ictere,  de  l'hypertrophie  de  la  rale 
et  del'ascite.  La  maladie  est  aussi  plus  douloureuse. 
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II  r6sulte  do  cettc  description  que  c'est  le  plus  souvent  avec  le* 
cirrhoses  hypcrtrophiques  biliaires  que  le  diagnostic  differentiel  se 
pose.  Les  autres  affections  qui  s'aecompagnent  d'hypertrophie  du 
foie  sont  au  contraire  I'aciles  a  distinguer. 

L'evolution  de  la  maladie  aboutit  a  retablissement  terminal  de  la 
cachexie,  maiselle  peut  elre  interrompue,  soit  par  des  lesions  graves 
de  voisinage,  par  exemple  une  peritonite,  ou  une  pleur^sie  purulente, 
soit  par  des  complications  dues  au  mauvais  fonctionnement  du  foie, 
telles  que  des  h6morragies,  soit  par  les  differents  accidents  d'ordre 
infectieux  qui  peuvent  accompagner  loute  suppuration  h6patique. 

Le  pronostic  de  la  maladie  est  done  extrCmement  grave,  plus 
grave  que  celui  des  kysles  hydatiques  ordinaires,  ce  qui  tient  a  la 
difficult^  du  diagnostic,  et  aussi  a  la  difficulty  du  traitement. 

Un  seul  traitement,  en  effet,  est  possible  :  c'est  ou  bien  l'ouverture 
du  foyer  et  la  destruction  de  la  tumeur  (cas  de  Brunner)  (1),  ou  bien 
l'extirpation  du  kyste,  ayant  necessite,  dans  le  cas  de  Bruns  (2)  la 
resection  cuneiforme  d'une  portion  assez  considerable  du  foie. 

(L)  Brunner,  Traitement  de  Tcchinocoque  alvdolaire  du  foie  (Munch,  med. 
Woch.,  1891,  p.  509,  1891). 

(2)  Bruns,  Extirpation  d'un  kyste  multiloculaire  du  foie  (6Se  Reunion  des  natural, 
el  med.  allemands,  1895). 
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Malgre  les  recentes  acquisitions  clues  aux  prOgres  de  l'histologie, 
de  la  physiologie  experimentale  et  de  la  pathologie  generale,  le  role 
que  joue  la  rate  a  I'elat  de  saute  et  a  Vetat  de  maladie  n'est  pas 
encore  completement  elucide  aujourd'hui.  CerLaines  donnees  nou- 
velles  permetlent  cependant  de  coraprendre  la  part  qui  revient  a  la 
rate  dans  la  defense  de  l'organisme  contre  les  germes  pathogenes  ou 
les  toxines. 

Parmi  les  fonctions  de  l'organe  les  mieux  connues,  nous  signa- 
lerons  tout  d'abord  celles  qui,  inherentes  a  sa  structure  et  en 
particulier  a  sa  riche  vascularisation,  sont  d'ordre  purement  me'ca- 
nique.  Si  la  rate,  extensible  et  elastique,  peut  subir  des  augmenta- 
tions passageres  de  volume  pendant  les  cris,  les  efforts,  la  digestion, 
on  la  voit  s'hypertrophier  progressivement  et  rneme  d'une  faQon 
permanente  sous  l'influence  des  troubles  de  la  circulation  generale 
(maladies  du  coeur,  des  vaisseaux)  et  aussi  sous  l'influence  des 
troubles  d'une  circulation  locale  (veine  porte,  circulation  gastro- 
intestinale). 

L'histologie  nous  a  appris  que  la  rate  est  un  volumineux  ganglion 
lymphatique  place  sur  le  trajet  de  la  circulation  sanguine  et  que 
dans  son  interieur  le  sang,  venu  de  la  circulation  generale  par 
l'artere  splenique,  subit  d'importanles  modifications.  Pour  certains 
auteurs,  la  fonclion  hematopoietique  de  l'organe,  qui  parait  de- 
montr6e  pendant  la  p6riode  embryonnaire,  se  continuerait  chez 
l'adulte  et  se  traduirait  par  la  presence  dans  les  mailles  de  la  pulpe 
•I''  globules  rouges  a  noyau  et  de  formes  de  transition  entre  les  glo- 
bules rouges  et  les  globules  blancs.  Pour  d'autres  auteurs  et  en 
particulier  pour  le  Pr  Hayem,  aucune  donnee  certaine  ne  demontre 
';|  production  d'h6maties  dans  la  rate.  Deplus,  sile  sang  de  la  veine 
splenique  contienl  mi  oombre  rclativement  plus  considerable  do  glo- 
bules  rouges  que  le  sang  de  Tartere  correspondantc  (Malassez  el 
Picard  ,  c'esl  que  ce  liquidca  abandonne  dans  la  rate  une  quantiti'' 
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plus  grande  de  plasma  que  dans  les  aulresorganes,  el  que,  plus  epais, 
il  paralt  plus  riche  en  elements  organises  (Emilianoff).  La  richesse 
de  la  pulpe  splenique  en  fer  el  en  pigment,  la  presence  de  grandes 
cellules  conlenanl  dans  lour  intdrieur  dcs  globules  rouges  intacts  ou 
fragmenles,  onl  conduit  certains  observaleurs  a  considerer  la  rale 
comme  un  veritable  centre  destructeur  des  himaties',  I'examen  du 
sang  pratique  chez  des  animaux  splenotomises,  les  donntfes  fournies 
par  Tanatomie  pathologique  ont  demontrd  l'importance  de  cette 
fonction  qui,  d'ailleurs,  s'exag6re  a  la  suite  d'inoculalions  de  sub- 
stances toxiques  (Pillet)  el  a  la  suite  d'infeclions  spontanees  ou  expe- 
rimentales  (Bezangon). 

La  structure  de  l'organe  qui  se  rapproche  de  cclle  des  ganglions 
lymphatiques,  la  richesse  en  globules  blancs  du  sang  veineux  sple- 
nique, 1'hyperplasie  complementaire  des  ganglions  lymphatiques  avec 
modifications  du  sang  consecutive  a  l'ablation  pratiquee  soil  chez 
les  animaux,  soit  chez  l'homme,  demontrent  surabondamment  le  role 
leucocytopo'ietique  que  remplil  la  rate  a  l'etat  normal.  A  Petal  patho- 
logique, plus  particulierement  dans  les  infections  microbiennes  geneV 
ralisees,  la  production  des  leucocytes  atteint  son  maximum  d'inlen- 
site,  et  se  fait  surtout  dans  les  corpuscules  de  Malpighi.  II  y  a 
non  seulement  hyperproduction  de  leucocytes,  mais  encore  trans- 
formation des  lymphocytes  ou  elements  jeunes  en  leucocytes  ou 
elements  adultes  a  protoplasma  plus  abondant  et  a  noyau  volumineux. 
Sortis  du  corpuscule,  les  leucocytes  sont  semes  dans  les  mailles  de 
la  pulpe  et  passent  par  la  veine  splenique  dans  la  circulation  gene- 
rale.  On  connait  aujourd'hui  le  role  phagocytaire  des  elements  blancs 
de  la  lymphe  et  du  sang  et  on  comprend,  sans  qu'il  soit  besoin 
d'insister,  l'imporlance  de  la  fonction  de  la  rate  consideree  comme 
centime  de  formation  des  cellules  prolectrices  de  I' 'economic  De  I  en- 
semble des  faits  fournis  par  l'anatomie  pathologique  et  rexperimen- 
tation  decoule  la  loi  generate  suivante,  qui  a  ete  admirablemenl 
formulee  par  Bezangon  :  dans  les  infections  generales  aussi  bien  qu$ 
dans  les  infections  localise'es,  la  fonction  de  la  rate  est  avanl  lout  de 
fabriquer  dune  faqon  plus  ou  moins  intensive  des  lymphocytes  el  des 
leucocytes  adultes  qui,  de  ce  centre  de  production,  peuvenl  diffusen 
clans  tout  Vorganisme  el  accomplir  vis-d-vis  des  bacteries  et  mime  des 
toxines,  selon  les  besoins  de  la  defense,  leur  ceuvre  de  protection. 

La  surcharge  sanguine  des  mailles  de  la  pulpe,  raccumulation  et  la 
pullulation  des  parasites,  des  germes  pathogenes  libres  ou  inclus 
dans  les  phagocytes,  les  proliferations  cellulaires  en  rapporl  aved 
rintensit6  des  r6actions  locales,  les  lesions  degenerative-  mm1'' 
formation  de  foyers  de  necrose,  tels  sont  les  facteurs  de  I'augmenta* 
tion  plus  ou  moins  marquee  du  volume  de  la  rale  dans  les  maladies 
infcctieuses.  Multiples  aussi  sont  les  causes  palhogeniques  des 
splenomegalies  chroniques;  nous  les indiquerons  ulterieurement. 


SfiMIOLOGlE  c  km':  hale. 


499 


Les  splenomegalies  aigue's  infectieuses,  en  raison  mfime  do  lour 
importance,  seronl  loutd'abord  decrites  ;  nous  eludicrons  suceessive- 
menl  les  modifications  que  subit  la  rale  dans  les  infections  d'origine 
parasitaire,  dans  les  infections  microbiennes  primitivement  gine"- 
ralise'es,  dans  les  infections  microbiennes  primitivement  localisees, 
susceptibles  de  generalisation,  dans  les  infections  microbiennes  loca- 
lisees sdccompagnanl  d' intoxication  generate. 

A  celte  elude  succexlera  une  courte  description  d'unc  variolic  de 
Splenomegalies  {splenome<j<tlies  primitives)  dont  la  pathog6nie  el 
Revolution  morbide  ne  sont  pas  encore  completement  connues. 

Un  troisieme  groupe  comprendra  les  hgperlrophies  chroniques  de 
la  rate,  evoluant  lentement  soit  sous  Tinfluence  d'une  maladie  du 
sang,  du  cceur,  des  vaisseaux,  etc.,  soit  sous  l'influence  des  maladies 
d  un  organe  voisin,  le  foie,  qui  a  avec  la  rate  d'intimes  relations 
vasculaires;  soit  encore  sous  rintluence  d'une  degenerescence  des 
visceres  (degenerescence  amylo'ide). 

La  derniere  partie  sera  consacree  aux  affections  propres  de  la  rate 
qui  constituent  un  chapitre  special  de  la  pathologie  de  cet  organe. 

II  nous  a  semble  qu  il  y  avait  quelque  utilite,  au  debut  meme  de 
notre  description,  a  resumer  les  caracteres  que  presente  la  rate  a 
l'6tat  normal,  a  montrer  sur  quel  ensemble  de  signeset  de  symptomes 
se  base  le  clinicien  pour  apprecier  les  modifications  qu'offre  l'or- 
gane  a  l'etat  pathologique,  a  r6sumer  la  semiologie  de  la  rate. 
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SEMIOLOGY  DE  LA  HATE 

Occupant  une  situation  legerement  oblique  dans  l'hypocondre 
gauche,  la  rate  se  trouve  en  rapport,  chez  rhomme  adulte,  aver  une 
portion  plus  ou  moinselenduedu  gril  intercostal  allanl  dela  huitieme 
a  la  onzieme  cdle.  Son  axe,  ordinairement  confondu  avec  le  hile,  est 
la  partie  la  plus  fixe  :  on  le  trouve  g^neralement  dans  le  neuvieme 
espace  intercostal  (Picou).  Les  rapporls  de  la  rate  et  de  la  paroi 
thoraciquene  sontpas  immedials  :  l'inlerposition  du  cul-de-sac  costo- 
diaphragmatique,  la  presence  de  Tangle  gauche  du  c6lon,  le  voisinage 
de  la  grosse  tuberosity  de  l'estomac  rendentparticulierementdifficile, 
sur  le  vivant,  la  delimitation  de  l'organe  par  la  percussion.  Celle-ci 
n'est  cependant  pas  impossible,  surtout  depuis  que  des  instruments 
perfectionn6s  (le  phonendoscope  de  Bianchi  el  Bazzi,  le  splanchno- 
metre  de  Capitan  et  Verdin)  ont  ete  mis  a  la  disposition  des  clini- 
ciens. 

L'extremite  anterieure  de  la  rate  se  trouve  situee  a  6  centimetres 
au-dessus  du  rebord  des  fausses  cotes,  vers  le  milieu  du  huitieme 
espace  chez  rhomme,  vers  la  face  interne  et  un  peu  au-dessous  du 
bord  superieur  de  la  neuvieme  cdte  chez  la  femme.  Cette  donnee 
anatomique  explique  pourquoi  la  rate  normale  n'est  que  difficilement 
accessible  a  la  palpation. 

Le  poidsmoyen  de  la  rate,  chez  rhomme  adulte,  est  de  195  grammes 
(Sappey),  182  grammes  (Fleury);  dapres  Frerichs  on  observerait 
d'assez  grandes  variations  allant  de  125  a  250  grammes.  Pour 
Gh.  Richet,  le  poids  de  la  rate  est  tres  sensiblement  proportionnel  au 
poids  du  corps,  en  moyenne  2  grammes  par  kilogramme.  Chez  le 
vieillard,  la  rate  atrophiee  ne  pese  que  100  a  125  grammes;  souvenl 
mSme  son  poids  reste  bien  au-dessous  de  ce  chiffre  (Pilliet).  Chez 
l'enfant,  a  la  naissance,  la  rate  pese  9  a  10  grammes  (O.  Mac6);  a  uu 
an,  chez  un  enfant  sain  le  poids  s'eleve  a  peu  pres  a  30  gramme-: 
l'organe  augmente  d'environ  10  grammes  chaque  annee  jusqu'a 
huitans  etde  6  grammes  jusqu'a  son  complet  developpemenl  (Valine  . 
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normal,  les  dilferents  moyens  d'exploration  dont  dispose  le  medecin 
ne  lui  donnent  que  des  renseignements  incomplefs,  il  n'en  est  plusde 
m6me  a  1'etat  pathologique  :  les  diverses  maladies  aigues  ou  chronic 
ques  impriment  a  la  rate  des  modifications  diverses;  il  devienl  alora 
relativement  facile  d'apprecier  les  changements  survenus  dans  le 
volume,  la  consislance,  la  forme  et  les  rapports  de  l'organe. 

V inspection,  qui  ne  donne  au  clinicien  aucune  notion  utilisable 
dans  les  hypertrophies  simples  et  passageres  de  la  rale,  devienl  un 
excellent  moycn  de  recherche  lorsquc  l'organe,  par  le  fait  d'une  aug- 
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mentation  permanente  el  considerable  de  son  volume,  refoule  les 
Pausses  cdtes,  les  debordeet  envahit  une  portion  plusou  moins  6tendue 
du  Hane  gauche.  On  observe  alors  une  asymelrie  entre  les  deux 
hypocondres,  une  saillie  unilaterale  de  1'hypocondrc  gauche,  des 
mouvements  alternatifs  de  la  region  costale  saillanle  qui  s'abaissr 
pendant  1'inspiralion  et  s'eleve  pendant  l'expiration.  La  rale  tumeiiee 
a  refoul6  l'estomac,  les  anses  inteslinales,  et  est  venue  se  mettre 
en  rapport  direct  avec  la  paroi  abdominale.  On  peut  parfois  noter 
aussi  dans  la  region  ainsi  deformee  l'existence  d'un  rescau  veineux 
plus  ou  moins  developp6 ;  sa  confluence  et  l'etroitesse  de  ses  mailles 
est  parfois  telle  que  la  peau  de  la  region  prend  une  teinte  violacee. 

Parmi  les  methodes  employees  pour  determiner  l'hypertrophie 
splenique,  la  premiere  place  appartient  a  la  palpation  :  elle  permet  en 
effet  de  noter  non  seulement  les  modifications  de  volume  de  l'organe, 
mais  encore  leschangements  survenus  dans  ses  rapports,  dans  sa  con- 
sistance,  dans  sa  surface.  Chez  l'enfant  a  lanaissance,  on  pourraavec 
avantage  recourir  au  procede  qui  est  employe  dans  les  maternites, 
et  dont  Mace  a  donn6  la  description  suivante  :  «  On  couche  l'enfant 
nouveau-ne  sur  son  plan  droit,  la  tete  du  cdle  de  l'operateur,  et  on 
le  pelotonne  dans  cette  situation  sur  lui-meme.  (Test  a  peu  pres  la 
situation  qu'occupait  le  foetus  dans  l'ut6rus ;  e'est  de  plus  une 
situation  que  prend  facilement  l'enfant  et  qu'il  garde  sans  faire  de 
mouvements  et  sans  reagir.  L'index  est  mis  au  contact  des  fausses 
cotes  gauches  de  l'enfant  et  deplace  la  paroi  abdominale  du  plan 
anterieur  vers  le  plan  posterieur,  non  pas  de  bas  en  haut  mais  de 
droite  a  gauche.  »  Cette  methode  permet  d'apprecier  la  situation  et 
le  volume  de  Torgane ;  dans  la  pratique,  on  devra  toutefois  eviter  de 
prendre  le  rein  gauche  pour  la  rate. 

Chez  Tadulte,  le  palper  se  fait  avec  une  ou  deux  mains,  le  malade 
etanl  dans  le  decubitus  dorsal  ou  lateral  droit,  voire  meme  dans  la 
situation  genu-pectorale,  ainsi  que  l'a  conseille  autrefois  Piorry. 
Quelle  que  soit  la  situation  dusujet,  les  muscles  abdominaux  doivent 
6tre  mis  dans  le  relachement  par  la  flexion  des  cuisses  sur  le  bassin. 

La  palpation  permettra  parfois  de  sentir  des  frottements  plus  ou 
moins  nets  en  rapport  avec  une  perisplenite. 

La  percussion  permet  de  confirmer  les  resultats  fournis  par  la  pal- 
pation; mais  il  n'est  possible  d'apprecier  le  plus  souvent  que  des 
limiles  apparentes  et  au-dessous  des  limites  replies  (Hagen).  Piorry 
:i  donne  pour  la  percussion  de  la  rate  les  regies  suivantes  :  le  malade, 
couche  dans  le  d6cubitus  lateral  droit,  a  le  bras  gauelie  tvplie  sur  In 
i6te.  On  percute  d'abord  de  haut  en  bas,  sur  une  ligne  abaiss6e  de 
1  aisselle  gauche  a  L'^pine  iliaque  antero-superieure.  Cette  percussion 
Qoil  etre  forte,  car  l  inlei  position  d'une  lame  pulmonaire  et  la  sono- 
nte  gastro-intestinale  eachent  souvent  la  matit6  splenique.  La  per- 
cussion esl  ('ignite  I'aile  sur  une  ligne  Iransversale  partant  de  I'ap- 
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pendice  xiphoXde  et  coupant  la  lignc  axillaire  perpendiculairemenl, 
a  peu  pres  a  egale  distance  de  l'aisselle  et  de  l'epine  iliaque.  On  peut', 
al'exemple  de  Piorry,  terminer  en  delimitant  dans  le  voisinage  tea 
malites  cardiaque  et  hepatique  d'une  part  et  les  sonorites  gastrique 
el  intestinale  d'autre  pari. 

En  arriere,  d'apres  Weill,  la  limitc  entre  la  sonorite  pulmonaire  et 
la  matit6  spleniqueparcourt,  pres  de  la  colonne  vertebrale,  le  dixierne 
espace  intercostal,  atteint  1c  neuvieme  au  niveau  de  laligne  verticale 
tireede  Tome-plate,  le  huitieme  espace  ou  la  huitieme  c6te  au  niveau 
de  la  ligne  axillaire  moyenne. 

Schuster  et  Mossier  placent  le  malade  en  diagonale  et  percutent 
dans  une  position  intermediaire  entre  le  decubitus  dorsal  et  lateral 
droit. 

Ouinquaud  et  Nicolle  pratiquent  la  percussion  le  malade  elanl 
debout,  le  corps  16gerement  pench6  a  gauche,  le  bras  gauche  releve^ 

Pio  Colombini  fait  prendre  a  ses  malades  la  position  diagonale 
droite  et  les  fait  coucher  sur  le  flanc  droit,  le  bras  gauche  releve ; 
il  percute  pendant  une  inspiration. 

Quel  que  soit  le  procede  mis  en  usage,  on  devra  considerer  comme 
rate  hypertrophic^  loute  rate  qui  s'^carte  des  limites  fournies  par 
la  percussion  a  l'etat  normal  et  qui,  formulees  par  Guttmann,  sont 
les  suivantes  :  le  bord  superieur  de  la  matite  splenique  est  parallele 
au  bord  superieur  de  la  neuvieme  cote;  le  bord  inferieur  suit  le  bord 
inferieur  de  la  onzieme  cote.  L'extremite  anterieuredela  rate  depasse 
la  ligne  axillaire  mediane  et  l'extremite  posterieure  est  sur  la  ligne 
scapulaire  moyenne. 

Le  plus  grand  diametre  (transversal  pour  Guttmann,  oblique  <  n 
realite)  est  de  7  a  8  centimetres.  Le  plus  petit  diametre  (vertical  pour 
Guttmann)  est  de  5  a  6  centimetres. 

Dans  les  maladies,  en  particulier  dans  les  maladies  infectieuses, 
il  est  le  plus  souvenl  impossible,  a  cause  du  tympanisme  stomacal  et 
intestinal,  de  percevoir  le  volume  de  la  rate  par  la  percussion;  on 
peut  n'obtenir  qu'une  tres  legere  surface  de  matite  localisee  parfoS 
dans  une  etendue  de  deux  travers  de  doigt;  mais  au  point  de  vue 
clinique,  on  peut  dire  que  toute  rate  perceptible  par  la  percussion 
est  pathologique. 

V auscultation  pcrmet  d'entendre  parfois  des  bruits  de  frotiemeni 
et  des  souffles.  Les  bruits  de  frotiemeni  s'observent  dans  la  mobility 
d(>  la  rate  on  dans  la  p^risplenite. 

Roser  le  premier  a  observe  le  souffle  dans  le  coin  s  de  splenome- 
galies de  longuc  duree  ;  Sehutzcnberger,  dans  la  leucemie  : 
Maissurianz,  Griesinger,  Mossier,  dans  la  fievre  intermittente  el  dans 
les  formes  chroniques  du  paludisme ;  Griesinger  dit  qu'il  a  ele  cons- 
tats par  les  liiedeeins  irlandais,  dans  la  lievre  recurrente;  Besnier, 
Bouchard,  Leudet  l'6tudient  dans  les  cirrhoses.    Gapelletti  le 
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signale  dans  deux  cas  de  fievre  typholde  et  de  pneumonie  survenues 
chez  des  malariques.  Pour  ce  dernier  auteur,  le  souffle  splinique  est 
doux,  aettemenl  systolique,  ne  varient  pas  lors  des  changements  de 
position  du  malade,  nc  so  modifiant  pas  par  le  d^placemenl  de  la  rale, 
[e  met^orisme,  variant  sous  l'influence  de  la  pression  du  stethoscope, 
diminuant  et  augmentanl  avec  le  volume  de  la  rate,  se  percevant  a 
son  maximum  sur  un  cspace  de  2a  3  centimetres  carr6s,  sur  une 
ligne  verticale  parallele  a  la  ligne  axillaire  et  passant  par  le  milieu  de 
la  clavicule.  La  pathogenie  de  ce  souffle  est  discutee.  Pour  Besnier 
et  Testi,  il  a  son  siege  hors  de  la  rate  et  est  du  au  liraillement  du 
ligament  gastro-splenique  et  de  Tartere  comprise  dans  ce  ligament; 
pour  Griesinger,  il  est  du  a  la  compression  des  gros  vaisseaux  de 
l'abdomen  ;  pour  Maissurianz,  Schutzemberger,  il  est  intrasplenique, 
resultant  de  la  dilatation  des  vaisseaux  ;  pour  Capelletti,  il  est  capsu- 
laire  (epaississement  de  la  capsule  comprimant  les  vaisseaux  du  hile, 
ou  dilatation  des  vaisseaux  capsulaires  au  niveau  du  hile). 

Pour  apprecier  le  volume  et  les  deplacements  de  la  rate,  on  peut 
avoir  aussi  recours  a  la  phonendoscopie  ou  percussion  auscultee. 
Gette  methode,  deja  ancienne,  perfectionnee  dans  ces  temps  derniers 
par  Aurelio  Bianchi,  grace  a  son  invention  du  phonendoscope, 
pent  etre  vibratoire  ou  percussive.  Vibratoire  lorsque,  plagant  la 
tige  du  phonendoscope  sur  la  ligne  mediane  axillaire,  on  frotte 
legerement  avec  la  pulpe  de  l'index  en  suivant  les  lignes  de  per- 
cussion et  en  notant  avec  un  crayon  dermographique  ou  a  l'encre 
les  points  ou  les  vibrations  changent  de  timbre,  ou  le  son  se 
fenfonce. 

Percussive  en  frappant  legerement  avec  un  marteau  percuteur, 
tout  autour  de  la  tige  du  phonendoscope,  en  allant  des  regions 
eloignees  vers  les  points  de  plus  en  plus  proches,  en  notant  egale- 
ment  les  modifications  qui  se  produisent  dans  le  timbre,  la  gravity, 
l  rlevation  des  sons  ainsi  pergus.  Pour  Bianchi  et  Colombini,  cette 
methode  seuleserait  scienlifique  et  exacte. 

Dans  la  recherche  de  la  rate  par  la  palpation  et  la  percussion,  le 
medecin  doit  se  souvenir  que  cet  organe,  par  le  fait  meme  de  son 
augmentation  pcrmanente  de  volume,  peut  subirdes  deplacements  plus 
ou  mains  grands.  Tant6t  en  efl'et  la  rate  hypertrophies  descend 
obliquement  vers  la  ligne  mediane  et  gagne  la  region  de  l'ombilic, 
<[uc  Ta  indiquo  Rendu  dans  l'impaludisme  chronique  ;  tantdt 
elle  descend  verticalement  vers  la  fosse  iliaque,  dans  rexcavation  de 
laquelle  elle  vient  parfois  se  loger.  Dans  ces  conditions,  de  nom- 
breuses  causes  d'erreur  doivent  6tre  6vitees  :  il  faudra  alors  faire  un 
diagnostic  diff6rentiel  avec  certaines  maladies  de  I'estomac,  de 
I'intestin,  du  pancreas,  du  rein,  etc.,  et  m6me  chez  la  femme  avec 
celles  de  l'appareil  genital  profond  (uterus,  ovaires). 

En  presence  d'unc  spl6nomegalic,  il  faudra  loujours  explorer  le 
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foie  et  rcchercher  avec  soin  les  modifications  que  peut  presenter  cet 
organe. 

On  devra  tie  m6me  noter  avec  soin  1'elat  dn  poumon  gauche  et  de 
la  plevre  correspondanle  qui,  en  raison  meme  de  leur  voisinage, 
peuvenl  6tre  le  siege  de  manifestations  morbides  plus  ou  moins 
accuses. 

La  ponction  de  la  rale  est  une  pratique  peu  courante  en  France; 
elle  a  et6  faite  en  Allcmagne  et  en  Italie  des  centaines,  des  milliers 
de  fois,  sans  avoir  jamais  provoque  le  moindre  accident  (du  Cazal, 
Gatrin).  On  la  pratique  avec  une  seringue  et  des  aiguilles  en  platine 
iridic  pr6alablement  sterilisees,  en  prenant  les  precautions  antisep- 
tiques  d'usage.  Ordinairement  inoffensive,  elle  aurait  pu  dans 
quelques  cas  etre  le  point  de  depart  de  peritonite  ou  d'hemorragie^. 
intraperiton6ales.  On  evitera  ces  accidents  en  suivant  la  pratique  du 
Pr  Cornil  qui  fait  suspendre  au  malade  tout  mouvement  respiratoire 
pendant  la  duree  dela  ponction.  Le  liquide  ainsi  recueilli  par  aspi- 
ration est  generalement  du  sang  :  on  peut  l'examiner  a  l'etat  frais 
apres  coloration ;  on  peut  encore  s'en  scrvir  pour  faire  des  ensemen- 
cements  dans  des  bouillons  de  culture  appropries.  Chantemesse  et 
Widal  ont  pu,  par  ce  moyen,  deceler  la  presence  du  bacilled'Eberth 
dans  le  sang  de  la  rate  des  les  dix  premiers  jours  de  l'infection.  On  a 
pu  de  m6me  retirer  de  la  pulpe  splenique  du  sang  renfermant  les 
hematozoaires  cle  Laveran. 

Chez  l'adulte  comme  chez  l'enfant,  dans  nombre  de  cas  ou  la  sple- 
nomegalie  s'accompagne  d'une  anemie  plus  ou  moins  marquee,  il  est 
indispensable  de  pratiquer  un  examen  histologique  complet  du  sang  : 
1°  examen  direct  sans  coloration:  caracteres  objectifs  des  globules, 
numeration,  presence  ou  absence  de  reticulum,  richesse  en  hemoglo- 
bine ;  2°  examen  apres  coloration  :  recherche  des  leucocytes,  de  leurs 
varietes,  cellules  eosinophiles,  cellules  rouges  (globules  rouges  a 
noyau). 

Le  serum  du  sang  pourra  lui-meme  6tre  utilis6 ;  il  servira  de  base 
a  la  mithode  du  sero-diagnostic  (Widal). 

II  est  quelques  signcs  qui  seront  fournis  soit  par  l'interrogatoire, 
soit  par  l'examen  des  malades  :  a  ce  groupe  appartient  une  douleur 
localisee,  veritable  splenalgie,  spontan6e  ou  provoqu^e. 

La  douleur  spontan6e  a  etc  compar6e  a  un  veritable  point  de  c6t6 
splenique;  elle  s'exagere  par  les  changements  de  position,  par  l'exa- 
men ;  elle  peut  s'irradier  sur  letrajct  du  phrenique  et  s'accompagner 
de  douleurs  dans  1'epaule  gauche.  Elle  se  manifeste  de  differcnl<A- 
faQons  sous  forme  d'une  sensation  de  poids,  de  tiraillements,  de  sen- 
sibilit6  inspiratoire,  d'elancements,  defourmillements,  de  bal  lements. 
Elle  accompagne  surtout  les  distensions  rapides  de  La  rate,  la  peri- 
splenic, rinfarctus,  la  suppuration  et  La  rupture  de  la  rate. 

La  douleur  provoquee  est  beaucoup  plus  fr6quente;  on  l'observe 
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presque  chez  tous  les  sujets  rateleux,  c'est-a-dire  ayanl  une  lesion  ou 
une  hypertrophic  de  la  rale  :  la  region  splenique  presente  une 
hyperesthesie  superficielle  ou  profonde  aettemeni  pergue  par  la  pal- 
pation, la  percussion  ou  par  les  applications  locales  de  corps  chauds 
ou  froids. 

Jointe  aux  autres  signes,la  douleur  peut  avoir  de  la  valeur;  mais  le 
plus  souvenl  seulc,  elle  n'est  d'aucune  utility,  vu  l'impossibilit6  oil  Ton 
est  de  rapporter  celte  douleur  a  son  veritable  siege  (Gastou). 

La  palpation  ou  la  percussion  de  la  rate  provoquent  parfois  une 
toux  reflexe  dite  toux  splenique;  ellen'a  guere  plus  de  valeur  au  point 
de  vue  clinique  que  les  saignements  de  nez  et  en  particulier  celui  de 
la  narine  gauche. 

A  Tautopsie,  il  faudra  consigner  avec  soin  les  changements  survenus 
dans  les  rapports  de  l'organe,  dans  la  structure  de  sa  capsule,  dans  sa 
consistance.  Apres  ablation,  l'augmentation  de  poids  sera  appreciee, 
et  des  coupes  pratiquees  en  differents  points  permettront  de  recon- 
naitre  les  modifications  macroscopiques  du  parenchyme.  l/histolo- 
giste  devra  se  souvenir  que  le  tissu  splenique  est  facilement  alterable. 
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PATHOLOGIE  SPECIALE  DE  LA  RATE 

SPLENOMEGALIES   AIGUES  INFECTIEUSES. 

Sous  le  nom  de  splenomegalies  aigues  infeclieuses,  nous  comprc- 
nons  les  intumescences  de  la  rate  qui  surviennent  dans  les  maladies 
aigues.  Ces  intumescences  sont  frequentes  mais  non  constants  ,1 
est  tout  un  groupe  de  maladies  dans  lesquelles  la  rate  est  le  siege  de 
modifications  importantes  sans  pour  cela  subir  une  augmentation  de 
volume. 

Maladies  infectieuses  d'origine  parasitaire.  —  Dans  les 
deux  maladies  qui  constituent  ce  groupe  (fievre  recurrente,  fievre 
palustre),  les  parasites  se  retirenl  dans  la  rate  pendant  les  periodes 
apyretiques  et  n'envahissent  le  sang  et  l'organisme  qu'au  moment  des 
acces  febriles. 

Fievre  recurrente.  —  Les  parasites  de  la  fievre  recurrente  ont  ete 
observes  pour  la  premiere  fois  et  bien  etudies  en  1873  par  Obermeier: 
ils  appartiennent  au  groupe  des  spirochetes  et  portent  le  nom  de 
spirilles  cV Obermeier. 

Chaque  filament,  d'une  longueur  de  16  a  40  \l,  d'une  minceur 
remarquable  surtout  aux  extr6mites  effilees,  decrit  de  dix  a  vingt  tours 
de  spire  d'egal  rayon  ;  son  diametre  ne  depasse  pas  le  tiers  ou  le  quart 
du  bacille-virgule.  Cet  organisme  est  doue  de  mouvements  rapides 
autour  de  son  axe  longitudinal  et  possede  parfois  des  mouvements 
de  lateralite.  II  conserve  sa  mobility  pendant  plusieurs  jours  dans  le 
serum  sanguin  ou  dans  une  solution  saline.  Les  spirilles  apparaissent 
dans  le  sang  immediatement  avant  les  acces  et  disparaissent  peu  de 
temps  apres  la  crise.  Dans  les  intervalles  des  acces  ils  font  dei'ant 
dans  le  sang  et  on  y  retrouve  de  petits  corps  refringents  remarques 
par  Sarnon  et  consideres  par  Jaksch  comme  etant  les  spores  des 
spirilles. 

Les  recherches  de  Metchnikoff  (1887)  et  de  Soudakewitch  (1891 
ontpermisde determiner  Involution  de  ces  parasites  dans  l'organisme. 
Ces  bacteriologues  ont  pu  en  effet  inoculer  a  des  singes  les  spirilles 
d'Obermeier,  et,  en  sacrifiant  leurs  animaux  aux  diverses  phases  de 
l  infection,  ils  ont  constate  qu'il  n'y  a  pas  destruction  par  phago- 
cytose  des  parasites  dansle  sang.  Ceux-ci  se  rassemblent  dans  la  rate 
et  y  sont  englobes  par  les  macrophages  ou  leucocytes  a  noyaux 
lobes  qui  les  detruisent.  Ce  r6le  des  macrophages  de  la  rate,  qui  est 
base  sur  des  constatations  positives,  est  un  des  plus  beaux  exemples 
de  phagocytose  qu'on  puisse  observer. 

Les  recherches  de  Friedreich,  Ponfick,  (iriesinger,  Metchnikoff, 
Soudakewitch  nous  ont  appris  que,  dans  la  li^vre  recurrente.  la  rate 
\)  resenle  une  enorme  augmentation  de  volume  ;  elle  pent  6tre  cinq  % 
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six  fois  plus  grosse  qu'a  Trial  normal,  [/hypertrophic  splenique 
precede  le  premier  acc&s ;  d'apres  Griesinger  elle  esL  permanente 
lorsque  les  acc6s  se  repetent  et  sc  rapprochenl.  Elle  se  traduit  clini- 
quement  par  ses  caract6res  ordinaires  el  donne  souvent  lieu  a  la  pro- 
duction d'un  souffle  systolique  dont  ['auscultation  permel  d'apprticier 
les  caracteres. 

La  lesion  anatomique  la  plus  importanle  est  l'existence  dans  le 
parenchyme  splenique  d'amas  plus  ou  moins  volumineux  et  plus  ou 
moins  nettemenl  limites.  lis  sont  formes  par  d'abondants  leucocytes 
mononucleates  et  par  de  grands  macrophages  contenant  des  spirilles. 
Ces  amas,  comme  d'ailleurs  les  corpuscules  de  Malpighi,  peuvent  se 
nccroser ;  le  parenchyme  se  trouve  alors  farci  de  petites  collections 
purulentes. 

Impaludisme.  —  Depuis  la  d^couverte  de  Laveran  (6  novem- 
bre  1880),  la  nature  parasitaire  de  l'impaludisme  n'est  plus  mise  en 
doute.  Lerolede  V hematozoaire  (oscillaria  malarias)  dans  Tinfection 
paludeenne  est  d^montre  par  de  nombreuses  preuves  tirees,  les  unes 
de  l'observation  clinique,  les  autres  de  l'experimentation,  quelques- 
unes  enfin  de  la  pathologie  compared.  L'examen  microscopique  du 
sang,  recueilli  pendant  un  acces  aigu  chez  un  malade  qui  n'a  pas 
pris  de  sulfate  de  quinine,  permet  de  retrouver  les  differenles  formes 
de  l'hematozoaire  (corps  spheriques,  flagella,  corps  en  croissant,  corps 
en  rosace)  isolees  ou  associees.  Gerhardt  a  pu  faire  naitre  la  fievre 
intermittente  chez  1'homme  par  injection  d'un  gramme  de  sang  de 
paludique  dans  le  tissu  cellulaire.  Marchia  Fava  et  Celli  (1885), 
Geraldi  etAntolexi,  Angelini  (1889),  ont  pu  transmettre  l'impaludisme 
d'homme  a  homme  par  injection  intraveineuse.  Une  derniere  preuve 
est  la  presence  d'hematozoaires  dansle  sang  des  animaux  quihabitent 
les  regions  oil  l'affection  est  endemique. 

Quelle  que  soil  la  forme  de  l'impaludisme,  la  splenomegalie  est  une 
des  manifestations  cliniques  les  plus  constantes  et  les  plus  impor- 
tantes.  Elle  est  connue  de  toute  antiquite:  Hippocrate  l'avait  observee 
chez  les  habitants  des  bords  du  Gange,  atteints  de  la  fievre  des 
marais.  Elle  est  perceptible  au  moment  du  premier  acces,  des  le 
^lade  de  refroidissement  (Griesinger) ;  brusquement  la  rate  augmente 
<le  volume  et  celui-ci  se  trouve  double  en  moins  de  vingt-quatre  heu- 
res.  L'acces  fini,  l'hypertrophie,  qui  souvent  s'accompagne  de  dou- 
leurs  locales  plus  ou  moins  intenses  et  parfois  de  douleurs  irradi6es 
dans  Pepaule  gauche,  diminue  progressivement  pour  disparaitre 
complctement.  U  n'en  est  plus  de  merae  lorsque  les  crises  aigues  se 
succt'dent  et  se  rapprochent:  la  spl6nomegalie  persistante  constitue 
avec  l'ancmie  un  des  syndromes  pathognomoniques  de  l'impaludisme 
chronique  et  de  la  cachexie  palustre.  Les  modifications  carasteris- 
tiques  de  la  rale  ont  ete  decrites  avec  une  scrupuleuse  exactitude 
par  Rendu.  «  II  suffit  do  drcouvrir  le  malade  pour  etre  frappe  de  la 
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deformation  du  flanc  gauche  qui  bombe  d'une  facon  visible.  Gette 
voussure  occupe  loule  la  region  de  I'hypocondre  gauche  et  de  l'epi- 
gastre.  Ala  palpation,  on  sent  une  tumeur  dure  qui  se  presenlesous 
la  forme  d'un  gateau  elale,  arrondi  et  oblong,  lequel  deborde  les 
fausses  cdtcs  et  descend  au  voisinage  de  l'ombilic,  presque  sur  la 
ligne  mediane.  La  consistance  de  cette  tumeur  est  dure  et  fibreuse ; 
sa  surface  paraitlisse,  on  n'y  sent  point  d'inegalites  ni  de  bosselures  ; 
son  bord  est  mousse  et  arrondi  et  il  est  facile  de  pemetrer  le  long  de 
sa  face  interne  dans  une  encoche  qui  correspond  au  hile  de  la  rate. 
La  percussion  donne  une  ma  lite  de  15  centimetres  environ  sur  la  ligne 
axillaire,  de  20  a  "25  centimetres  dans  le  sens  oblique  qui  represented 
plus  grand  diametre  de  l'organe.  II  est  remarquable  que  cette  rale, 
considerablement  hypertrophiee,  ne  descend  pas  direcleinent  dans  le 
flanc  vers  la  fosse  iliaque  comme  celle  des  leucocylhemiques;  elle  se 
dirige  obliquement  vers  l'ombilic  et  s'etend  sur  une  largeur  de  1 2  a 
15  centimetres.  Cette  forme  aplatie  et  presque  orbiculaire  est  assez 
speciale  &  l'impaludisme  chronique.  Gette  splenomegalie  n'est  pas 
douloureuse;  pourtant  la  palpation  reveille  une  sensibilite  assez  vive, 
surtout  le  longdu  bord  interne  de  l'organe.  »  Comme  dans  l'impalu- 
disme aigu,  les  sensations  douloureuses  spontanees  ou  provoquees 
augmentent  d'intensite  s'il  survient  un  acces  aigu.  L'auscultation 
permet  d'entendre  le  souffle  splenique  (Leudet  fds) ;  on  peut  mfime 
dans  certains  cas  constater  de  visu  de  verilables  pulsations  de  la 
rate.  Si  l'organe  est  Ires  volumineux,  on  observe  des  symptomes  dus 
a  la  compression  des  organes  voisins  et  en  particulier  de  la  dyspnee, 
de  latoux,  des  palpitations,  des  troubles  digestifs,  parfois  raeme  des 
troubles  urinaires. 

Dans  l'impaludisme  chronique,  la  rate,  dont  l'hypertrophie  esl 
permanente,  subit  au  moment  de  chacun  des  acces  aigus  une  aug- 
mentation passagere  de  volume;  celle-ci  ne  se  retrouve  plus  a  la 
periode  de  cachexie  palustre,  periode  dans  laquelle  l'organe,  tout  en 
restant  hypertrophic,  subit  plutot  une  diminution  de  volume. 

La  splenomegalie,  qui  est  constante  chez  les  paludeens,  peut,  dans 
certaines  circonstances  et  en  particulier  dans  les  formes  graves, 
acquerir  une  grande  valeur  au  point  de  vue  du  diagnostic,  Au  coin  s 
d'un  acces  pernicieux,  un  malade  peut  tomber  dans  le  coma  et  sa  morl 
peut  Sire  considered  comme  prochaiue.  Si  le  m6decin,  appele  a  lui 
donner  des  soins,  explore  la  rate  et  la  trouve  hypertrophiee,  il  pen  so 
a  l'impaludisme  el  par  des  injections  sous-cutanees  d'une  solution 
d'un  sel  de  quinine,  on  le  voit  ramener  un  mourant  a  la  vie. 

Aux  differentes  phases  de  l'impaludisme  correspond<Mil  des  lesions 
anatomiques  speciales  de  la  rate. 

La  rate  d'un  malade  mort  au  cours  d'un  acces  pernicieux  est  Ii  vjxm  - 
trophiee  et  pese  en  moyenne  de  500  a  700  grammes  ;  elle  esl  globn- 
leuse,  a  une  consistance  variable.  Sur  une  coupe,  sa  coloration  brun 
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noiratre  rappelle  celle  du  chocolal  ;i  l'cau  (Maillot).  En  dehors  des 
lesions  congestives  ou  h6morragiques,  on  trouve  clans  la  pulpe  deux 
varices  de  pigment,  le  pigment  milanimique  el  le  pigment  ocre.  Le 
premier  est  disseminS  dans  les  vaisseaux,  dans  Les  maillesde  la  pulpe: 
il  peut encore  6tre  inclusdans  dcgrandes  cellules  arrondies  ou  ovo'ides 
munies  d  an  ou  de  plusieurs  noyaux. 

Le  pigment  ocre,  derive  de  l'hemoglobine,  se  presente  sous  deux 
formes  :  on  rencontre  en  effet  soitdes  granules  brun&tres  de  couleur 
de  rouille,  Ires  tins,  dissemines  dans  le  tissu  ou  reunis  en  petits  amas, 
libres  ou  bien  inclus dans  des  cellules,  soitdes  blocs  arrondis  ou  un 
peu  irreguliers,  de  couleur  jaune  plus  ou  moins  t'oneee,  souvent 
reunis  et  confluents  en  masses  volumineuses.  Ce  pigment  a  la  pro- 
pri6te  particuliere  de  penetrer  dans  l'intimite  des  tissus. 

Dans  l'impaludisme  chronique,  la  rate  est  volumineuse  et  pese  sou- 
vent  presque  un  kilogramme ;  elle  a  une  consistance  ferme  mais  ine- 
gale,  car  a  cote  de  parties  dures  il  y  a  des  parties  molles.  En  dehors 
des  lesions  congestives  (dilatation  enorme  des  veines,  foyers  hemor- 
ragiques),  on  observe  une  hyperplasie  conjonctive  et  surtoutune  sur- 
charge pigmentaire  (pigment  ocre  dans  les  leucocytes,  pigment  me- 
lanique  clans  les  travees  conjonctives  et  clans  la  pulpe). 

A  la  periode  de  cachexie,  la  sclerose  envahit  tout  le  parenchyme; 
elle  s'etend  successivement  aux  travees  qui  subdivisent  la  pulpe,  aux 
fibres  de  la  pulpe  elle-meme  et  aussi  aux  fibrilles  du  tissu  lympho'ide ; 
d  une  facon  generale,  a  cette  periode,  on  trouve  peu  de  pigment. 

Maladies  dans  lesquelles  les  infections  microbiennes 
sont  primitivement  generalisees.  —  A  ce  groupe  de  maladies, 
dans  lesquelles  Torganisme  est  tout  entier,  des  le  principe,  envahi 
par  les  germes  infectieux,  appartiennent  la  fievre  typho'ide,  le  typhus 
exanth6matique,  la  tuberculose  aigue.  On  peut  y  faire  rentrer  par 
analogic  des  affections  dont  le  microbe  pathogene  est  encore  inconnu, 
mais  qui,  cliniquement,  ont  toutes  les  allures  des  maladies  generales: 
fievres  eruptives,  syphilis. 

Fievre  typhoide.  —  Les  caracteres  cliniques  et  anatomo-patholo- 
giques  de  la  splenomegalie  des  maladies  infectieuses  ont  pu  etre  etu- 
di6es  dune  fagon  complete  dans  la  fievre  typho'ide;  de  toutes  les 
affections  aigues  d'origine  microbienne  Tinfection  par  le  bacille 
d  Eberth  est  la  plus  communement  observee  soit  a  l'6tat  endemique 
-"i I  a  Fetal  epidemique.  Parmi  les  travaux  consacres  h  cette  etude 
nous  citerons  ceux  de  Louis,  Trousseau,  Hoffmann,  Billroth,  Grie- 
singer,  Mnrchison,  Cornil,  A.  Siredey,  Eberth,  Chanlemesseet  Widal, 
BezanQon. 

A  une  periode  rapprochee  du  debut  de  I'infection,  le  bacille 
•I  Eberth  se  rencontre  dans  tousles  organes  et  en  particulier  dans  la 
fate  oil  il  pullule.  Cet  envahissement  du  parenchyme  splenique  se 
traduit  par  une  hypertrophic  de  Vorgane.  La  splenomegalie  est  per- 
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ceptible.  clicz  les  typhiqucs  des  le  qualrieme  ou  le  cinquieme  jour 
(Griesinger).  Ello  constitueun  signea  peu  pres  constant:  Murchison 
ne  la  vue  manquer  qu'une  fois;  Hoffmann  l'observe  95  fois  sur 
1 17  autopsies.  Elle  semble  etre  plus  rapide  el  plus  considerable  dans 
les  formes  graves;  elle  peut  de  mgmeetre  plus  marquee  dan--  certaines 
epid6inies  et  faire  defaul  dans  d'aulres  (Louis). 

Chez  l'adulte,  des  la  (in  du  premier  sept6naire  el  pendant  toute 
la  duree  du  deuxieme,  l'hypertrophie  de  la  rate  peut  etre,  malgiv  le 
met6orisme,  reconnuepar  la  percussion  ;  celle-ci  permet  de  retrouver, 
un  peu  en  arriere  de  la  ligne  axillaire,  une  zone  de  matite  mesuranl 
de  6  a  8  centimetres  de  hauteur  sur  10  a  12  de  largeur  (Griesinger). 
Surtout  accessible  chez  l'enfant  par  la  palpation,  la  rate,  augment  Tr 
de  volume,  est  parfois  le  siege  d'une  douleur  assez  intense  a  la  pres- 
sion  (Georgeowitch).  Chez  les  malades  ayant  depasse  trente  ans, 
l'hypertrophie  est  moins  considerable;  elle  peut  meme  faire  totale- 
ment  defaut  chez  les  sujetsages. 

Surtout  marquee  du  dixieme  au  quinzieme  jour,  la  splenomegalie 
lyphique  va  progressivement  en  diminuant  pour  disparaitre  au 
moment  de  la  convalescence.  Sa  persistance  a  cette  periode  est. 
l'indice  d'une  rechute,  car  dans  le  cas  de  reinfection  de  l'organisme 
rintumescence  de  la  rate  est  sinon  constante,  du  moins  extremement 
frequente. 

L'hypertrophie  splenique  peut  diminuer  d'une  fagon  rapide  pen- 
dant le  decours  de  la  maladie,  a  la  suite  d'hemorragies  intestinales 
abondantes  et  repetees  ;  il  en  est  d'ailleursainsi  danstoutes  les  infec- 
tions hemorragipares. 

A  cote  de  cette  forme  commune  de  splenomegalie  observee  dans  la 
fievre  typho'ide,  forme  qu'on  peut  appeler  normale,  car  elle  fait  par- 
tie  du  cortege  symptomatique  de  l'affection,  il  en  est  d'autres  qu'on 
ne  rencontre  que  dans  certaines  6pid6mies  et  dans  certaines  condi- 
tions determinees.  Telle  est  la  vari6te  decrile  par  Leudet  et  qui  se 
montre  d'une  fa^on  assez  rapide,  soit  a  une  6poque  avancee  de 
Tallection,  soit  m6me  pendant  la  convalescence.  Elle  s'accompagne 
le  plus  souvent  alorsd'hypertrophie  du  foie  et  des  ganglions  lympha- 
tiques.  «  L'hypertrophie  splenique  apparait  vers  la  troisieme  ou  la 
qualrieme  semaine  de  la  maladie,  aussi  bien  dans  les  cas  legers  que 
dans  les  cas  graves.  La  rate  augmente  de  volume  sans  provoquer 
de  symptomes  generaux  ou  locauxprononces... ;  en  general  la  glande 
est  sentie  au-dessous  des  fausses  c6tes  et  peut  les  depasser  de  15  cen- 
timetres. Cette  augmentation  de  volume  a  lieu  rapidement;  elle  per- 
siste  quelquefois  assez  longtemps  ;  la  duree  de  l'hypertrophie  ne 
parait  pas  etre  en  rapport  avee  la  gravity  de  la  fievre  »  (Leudet 

La  constatation  d'une  splenomegalie  chez  un  malade  alteinl  depuis 
quelques  jours  de  fievre  continue  et  ayant  presenle  des  manifest 
tations  morbides  diverses  (fatigue,  abattement,  cephalalgie,  dpistaxis^ 
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anorexie,  soil",  constipation  on  diarrhie,  toux)  devra  faire  pensera  la 
tievre  typhoide.  Le  diagnostic  se  precisera  mieux  quand,  vers  le 
d6but  du  deuxieme  septenaire,  apparaitront  dcs  tachcs  rosees  lenti- 
culaires;  mais  il  demcurera  toujours  incertain,  diverses  affections 
aigucs  el  en  particulier  la  granulic  s'accompagnant,  d6s  leurs  pre- 
mieres periodes,  d'un  cortege  symptomatique  similaire.  L'examen 
bacleriologique  et  la  culture  du  sang  obtenu  par  ponclion  de  la  rate 
pourra  lever  les  doutes  ;  nous  avons  suffisamment  indiqu6  les  incon- 
venients  de  ce  procede  d'investigation  pour  y  insister  a  nouveau. 
Beaucoup  plus  simple  et  non  moins  precieuse  est  la  melhode  du  sero- 
diagnoslic  de  Widal,  dont  la  valeur  clinique  va  s'affirmant  de  jour 
en  jour. 

L'examen  de  la  rate  doit  etre  pratique  dans  les  premiers  jours  de 
la  convalescence:  l'intumescence  de  l'organe  permet,  en  cas  d'ele- 
valion  thermique,  de  pre  voir  une  rechute. 

Les  donnees  histologiques  et  bact6riologiques  modernes  ont  sin- 
gulierement  facilite  Interpretation  des  lesions  observees  chez  les 
maladesquisuccombent  aux  diflerentes  periodes  de  la  fievre  typhoide. 
On  peut  en  effet  aujourd'hui  envisager  parallelement  revolution  des 
germes  pathogenes  dans  1'organisme  et  les  alterations  qu'ils  y  deter- 
mined; on  peut  dire  avec  Bezangon  :  «  Dans  la  fievre  typhoide, 
1'organisme,  envahi  par  le  bacilled'Eberth  el  les  toxines  qu'il  secrete, 
reagit  sur  tous  les  points  a  la  fois;  le  sang  af flue  dans  les  visceres, 
les  elements  lympathiques  proliferent  de  toutes  parts  et  on  assiste  a 
une  premiere  periode  plus  ou  moins  prolongee,  qu'on  peut  appeler 
la  phase  de  reaction,  phase  qui  se  traduit  par  des  congestions  visco- 
rales  multiples  du  foie,  du  rein,  du  poumon,  de  la  rate  et  des  gan- 
glions. 

«  Mais  1'organisme  ayant  le  dessous  dans  cette  lutte  contre  les  bac- 
teries,  a  cette  premiere  phase  en  succede  une  seconde  dans  laquelle 
l'importance  des  phenomenes  congestifs  diminue,  et  oil  apparaissenl 
des  16sions  multiples:  necroses  cellulaires  variees,  degen6rescence 
graisseuse,  vitreuse,  pigmentaire,  etc.  ;  les  bacteries  se  sont  implan- 
t6es  en  mattresses  dans  les  tissus,  les  phenomenes  phagocytaires  ont 
cesse  pour  la  plupart,  et  les  organes  sont  devenus  de  v6ritables 
foyers  de  pullulation  microbienne,  de  veritables  reservoirs  de 
toxines,  c'est  la  phase  de  degeneration,  traduite  dans  le  cceur  par  la 
'li'iiV-m'Tcscence  vitreuse  et  pigmentaire  de  la  fibre;  dans  les  muscles 
de  la  vie  de  relation  par  la  degenerescence  vitreuse  de  la  fibre  stride; 
dans  le  foie  par  la  d6g6nercscence  graisseuse,  la  necrose  de  la  cellule 
h6patique  el  I'apparition  de  nodules  dans  l'interieur  du  parenchyme; 
dans  le  rein  par  la  necrose  de  l'epithelium  de  Heidenhain  des  Lubes 
contournes. 

«  A  cette  periode,  1'organisme  est  sans  defense  contre  les  bacteries 
qui  pullulent  dans  nos  cavites  naturelles,  et  a  I'infection  typhique 


512 


P.  E.  LAUNOIS.  -  MALADIES  DE  LA  RATE. 


s'ajoutent  tie  nombreuses  infections  secondaires,  traduites  clinique- 
ment  par  des  pneumonies  et  des  broncho-pneumonies,  des  suppura- 
tions de  toule  nature,  des  eschares,  de  la  phlegmalia,  de  la  gan- 
grene, etc. 

Au  bout  d  un  certain  laps  de  temps,  l'organisme  acquiert  L'immu- 
nit6,  et,  si  les  16sions  d6g6neralives  ne  sont  pas  trop  profondes,  la 
convalescence  et  la  gu6rison  surviennent,  a  moins  que,  l'immunit6 
n'etant  pas  suffisante,  d'anciens  foyers  bacillaires  ne  reprennent  une 
activite  nouvelle  pour  envahir  l'organisme  et  amener  une  on  plu- 
sieurs  rechutes  de  la  maladie.  » 

Dans  la  rale  des  malades  morts  au  cours  de  la  fievre  typhoide,  les 
lesions  varient  selon  la  p6riode  de  l'affection :  a  la  premiere  periode, 
on  observe,  dans  le  parenchyme  rouge  fonce,  non  ramolli,  une  con- 
gestion intense  due  a  la  repletion  des  mailles  vasculaires  de  la  pulpe 
et  a  la  formation  de  foyers  himorragiques.  II  exisle  aussi,  d'apres 
Siredey,  une  multiplication  appreciable  des  cellules  situees  dans 
les  corpuscules  de  Malpighi. 

Aux  stades  ulterieurs,  la  rate  est  tan  tot  ferme  et  resistanle,  tantdt 
molle  el  diffluente.  Parmi  les  modifications  analomiques  les  plus 
importantes,  nous  signalerons,  au  niveau  des  corpuscules  de  Mal- 
pighi, la  transformation  des  lymphocytes  en  leucocytes  mono-  el 
polynucleaires,  la  necrose  de  ces  leucocytes  aboutissant,  par  places, 
a  la  formation  de  foyers  ou  nodules  de  disintegration  cellulaire.  Les 
lesions  des  vaisseaux  arteriels  et  veineux  sont  plus  ou  moins  mar- 
quees. De  plus,  on  trouve  dans  les  veines  et  dans  les  mailles  de  la 
pulpe  de  grandes  cellules,  decrites  successivement  par  Billroth, 
Gornil  et  Ranvier,  Ziegler,  Bezancon ;  ce  sont  des  leucocytes  mono- 
nucleates dans  lesquels  le  noyau  petit  est  refoule  a  un  des  p61es  de 
la  cellule,  tandis  que  le  reste  du  protoplasma  est  rempli  d'hematir- 
plus  ou  moins  reconnaissables.  Cette  constatation  histologique,  indice 
de  la  destruction  des  globules  rouges  par  les  globules  blancs,  n'est 
pas  spiciale  a  la  fievre  typhoide;  on  la  retrouve,  a  un  degre  moins 
marque  toutefois,  dans  nombre  d'autres  maladies  infectieuses.  On 
rencontre  encore  dans  le  parenchyme  des  foyers  de  necrose  cellulaire 
analogues  a  ceux  qui  ont  6L6  decrits  dans  le  foie  par  Legry.  Ces  nodules 
sont  formes  par  de  grandes  cellules  tumefiies  de  la  pulpe  dont  le 
noyau  se  fragmente  et  le  protoplasma  se  necrose;  leur  formation  a 
et6  successivement  attribute  a  l'embolie  ou  a  la  thrombose  des  capil- 
laires  nourriciers,  a  une  reaction  phagocytaire  (Lelulle),  a  Taction 
necrotique  des  loxines  microbiennes   (Bezancon).   Est-il  besoin 
d'ajouterque  les  recherchesbact6riologiques  permettent  de  retrouver, 
post  mortem,  dans  la  rate,  le  bacille  d'Eberlh  ?  Ce  germe  palhogene 
existe  lanldt  seul,  tantOt  il  est  associ6  au  bacterium  coli,  au  slrepto- 
coque,  au  staphylocoque. 
Typhus  exanthematique.  —  Si  les  documents  recueillisau  cours 
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des  dernieres  epidemies  de  typhus  exanlh6matique  observees  en 
France  n'ont  pas  permis  de  determiner  d'unc  facon  precise  la  mor- 
phologic du  germe  pathogene  el  le  m6canisme  intimc  de  la  conta- 
gion, ils  n'en  ont  pas  moins  ele  Ires  precieux.  lis  ont  permis  en  effel 
•de  verifier  l'exactilude  des  descriptions  cliniqucs  et  analomo-palho- 
logiques  anterieures. 

La  splenomegalie  n'est  pas  constante  dans  le  typhus  exanlhema- 
tique.  Dans  l'epidemic  de  Tile  Tudy,  Thoinot  a  constate  la  grande 
frequence  de  cetle  manifestation  locale  de  l'infection  ;  chez  tous  les 
malades  qu'il  a  examines,  dans  le  but  de  predever  du  sang  dans  la 
rate,  il  a  pu  toujours  ponctionner  facilement  l'organe  qui  acquiert 
parfois  des  dimensions  tres  anormales.  II  est  de  regie  que  la  pression 
profonde  dans  la  region  splenique  determine  une  assez  vive  douleur. 
L 'hypertrophic  dela  rate  fait  defautdans  nombre  d'autres  epidemies, 
en  parliculier  dans  celles  de  Dorpat,  de  Toulon,  d'Angleterre  ;  aussi 
ne  peut-on  accepter  l'opinion  de  Gueneau  de  Mussy  et  Bally  qui  con- 
sideraient  l'absence  d'hypertrophie  comme  un  element  important  de 
•diagnostic  differentiel  entre  cette  affection  et  la  fievre  typho'ide. 

Plusieurs  des  alterations  anatomo-pathologiques  observees  dans  la 
rate  des  malades  qui  meurent  du  typhus  doivent  etre  rapprochees  de 
celles  que  nous  avons  decrites  dans  la  fievre  typho'ide ;  certaines 
differences  histologiques  doivent  cependant  etre  signalees;  on  ne 
trouve  en  effet  ni  nodules  necrobiotiques  ni  grands  macrophages 
remplis  de  globules  rouges. 

Tuberculose  miliaire  aigue  generalisee.  —  Au  cours  de  la  tuber- 
■culose  aigue,  la  dissemination  des  bacilles  de  Koch  se  fait  dans  la 
rale  comme  dans  les  autres  visceres.  Les  germes  pathogenes,  les 
reactions  locales  dont  ils  sont  la  cause  determinante,  les  toxines  qu'ils 
*ecretent,  les  microbes  d'infections  secondaires  si  souvent  associes, 
determinent  dans  le  parenchyme  splenique  des  alterations  variables 
qui,  cliniquement,  se  traduisent  par  une  spltmomegalie  tres  marquee. 
Quelle  que  soil  la  modalite  de  l'affection,  qu'il  s'agisse  de  la  granulie, 
de  la  typho-bacillose,  l'hypertrophie  de  la  rate  est  constante ;  elle 
est  meme  dans  tous  les  cas  toujours  plus  marquee  que  dans  la  fievre 
typho'ide. 

Chez  le  jeune  enfant,  dans  les  formes  aigues  et  meme  dans  les 
formes  chroniques  de  la  tuberculose,  la  rate  est  augmentee  de 
volume;  Queyrat,  Aviragnet  ont,  par  leurs  travaux,  confirm.'- 
cette  importante  donnee  sur  laquelle  le  Pr  Landouzy  avail  atlirr 
l'altention. 

Les  lesions  anatomo-palhologiques  varient  suivant  la  periode  a 
laquelle  est  survenue  la  mort.  Quand  celle-ci  est  precoce,  la  rate  res- 
semble  celle  des  typhiques  :  elle  est  tantdt  ferme,  tantdt  diffluente; 
la  surface  de  la  coupe  est  rouge  lie  de  vin  uniformc.  Si  le  malade 
succombe  plus  tardivement,  a  c6t6  des  granulations  transparentes, 

Thaitk  DE  BU&DBCItTB.  V.   —  33 


514 


P.  E.  LAUNOIS.  —  MALADIES  DE  LA  RATE. 


on  observe  des  tubercules  a  un  degre  de  caseificalion  plus  ou  moins 
marque;  la  rale  presente  alors  un  aspect  sp6cial,  comme  marbrS, 
par  suite  du  melange  de  zones  blanchatres  d'aspecl  caseeux  et  de 
zones  congeslionnees.  Le  volume  de  l'urgane  peut  dans  ce  cas  Sire 
considerable  (1000  gr.)  (Bezancon).  Au  point  de  vue  histologique, 
on  retrouve  toutes  les  (Stapes  devolution  du  lubercule,  depuis  la 
dissemination  simple  du  bacille  de  Koch  jusqu'aux  granulations 
transparenles  et  aux  tubercules  crus  ou  caseifies.  Les  granulations 
tuberculeuses  se  developpent  surtout  a  l'interieur  des  corpuscules 
de  Malpighi  qui  finissent  par  disparaitre  complelement. 

Maladies  dans  lesquelles  les  infections  microbiennes 
primitivement  localisees  sont  susceptibles  de  generali- 
sation. —  Les  germes  palhog6nes  primitivement  localises  dans 
un  viscere  peuvent  6tre  dissemines  ulterieurement  dans  l'organisme 
par  la  voie  sanguine  ou  lymphatique.  La  rate,  comme  les  autres 
visceres,  peut  6tre  respectee  ou  envahie  par  les  microbes  pathogenes  : 
les  alterations  qu'elle  presente  sont  la  consequence  ou  de  Taction 
directe  des  germes  ou  des  toxines  qu'ils  secretent. 

Pneumococcie.  —  Dans  les  infections  experimentales  par  le  pneu- 
mocoque,  la  rate  presente  une  affinite  toute  speciale  pour  la  pullula- 
tion  microbienne  chez  certains  animaux,  la  souris,  le  lapin  par 
exemple.  Chez  l'homme,  dans  la  pneumonie  aigue  normale,  on  ne 
retrouve  pas  de  diplocoques  dans  la  rate ;  ils  n'y  apparaissent  et  n'y 
sont  abondants  que  dans  les  cas  d'infection  generalised  (Netter, 
Ettlinger).  Quoi  qu'il  en  soit,  dans  la  pneumonie,  l'hypertrophie 
splenique  est  frequente,  ainsi  que  Pont  signale  Gerhardt,  Queyrolo, 
Stolz.  Dans  les  infections  pneumococciques  septicemiques  d'emblee 
la  rate  est  toujours  tres  volumineuse  ;  une  exception  doit  6tre  faite 
cependant  pour  les  vieillards  dont  la  rate  atrophiee  reste  toujours 
petite. 

La  description  anatomo-pathologique  de  la  rale  dans  la  pneumo- 
coccie appartient  tout  entiere  a  Bezangon  ;  il  a  bien  indiqu^,  en  par- 
ticulier,  comment  les  lymphocytes  des  corpuscules  de  Malpighi  se 
transforment  en  leucocytes  polynucl^aires  et  comment  se  fait  leur 
essaimage  clans  le  sang.  Cette  donn6e  histologique  est  a  rapprochor 
de  la  leucocytose  signalee  par  Hayem,  Grancher,  Tchislowilch, 
Bieganski  dans  le  sang  des  pneumoniques.  «  La  rate  est  done  une 
de  ces  grandes  sources  des  leucocytes  polynucleaires  qui  vonl  passer 
dans  le  sang  et  de  la  se  porter  sur  les  points  envahis  par  les  microbes 
pour  y  accomplir  leur  ceuvre  phogocytaire.  » 

Streptococcie.  —  Exp6rimentalemenl  on  peut,  en  inoculant  dans 
le  tissu  cellulaire  de  la  souris  ou  en  injectant  dans  les  veines  de 
Toreille  du  lapin  des  cultures  de  slreptocoques  virulcnts,  determiner, 
au  milieu  des  lesions  septicemiques,  une  hypertrophic  plus  ou  moins 
marquee  de  la  rate.  Les  slreptocoques  abondent  dans  la  pulpe 
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splenique,  les  lymphocytes  se  transforment  on  Leucocytes  mononii- 
cleaires;  dans  les  mailles  on  trouve  de  grands  macrophages  remplis 
de  d6bris  nucleaires  et  de  pigment  sanguin. 

Cliniquement,  dans  les  ergsipiles  graves,  dans  V  infection  puerpirale^ 
qu'il  y  ait  suppuration  peri-uterine,  infection  a  forme  pyoh^mique, 
infection  a  forme  diphterilique,  septicemic  puerpdrale  pure,  cette 
m6me  splenomegalie  s'observe.  On  la  retrouve  encore  dans  les  septi- 
cemics chirurgicales  et  dans  tousles  cas  oil  1  infection  streptococcique 
est  surajoulee  a  une  infection  microbienne  primitive. 

Les  16sions  anatomiques  et  histologiques  sont  en  tout  comparables 
a  celles  que  nous  avons  pr6c6demment  indiquees. 

Fievres  eruptives.  —  Peu  modifiee  dans  les  formes  classiques  des 
fievres  cruptives,  la  rate  n'augmenle  de  volume  que  dans  les  formes 
infeclieuses  malignes. 

Dans  les  rougeoles  et  les  scarlaiines  graves,  la  splenomegalie  se 
traduit  par  ses  caracteres  cliniques  habituels ;  elle  est  surtout  per- 
ceptible chez  les  enfants  par  la  palpation. 

Dans  la  variole  Montefusco  a  signals  la  tumefaction  de  la  rate  et 
du  foie  pendant  la  periode  d'invasion;  dans  la  variole  conftuente, 
l'organe  est  volumineux;  il  est  par  contre  petit  dans  la  variole 
hemorragique. 

Les  16sions  histologiques  sont  analogues  a  celles  observees  dans 
les  autres  infections  :  en  dehors  de  la  tumefaction  des  corpuscules 
de  Malpighi,  de  l'accumulation  de  leucocytes  dans  leur  interieur, 
Weigert  a  signale  des  foyers  plus  ou  moins  etendus  de  necrose  cellu- 
laire.  Dans  les  mailles  de  la  pulpe  on  trouve  toujours  des  streptocoques 
qui,  par  culture,  acquierent  un  degre  de  virulence  extreme. 

Syphilis.  —  Dans  les  diverses  elapes  de  l'infection  syphilitique, 
la  splenomegalie  peut  avoir  une  certaine  importance  au  point  de  vue 
du  diagnostic.  Pendant  la  periode  primaire,  Taugmentation  de  volume 
de  la  rate  n'est  pas  le  plus  souvent  perceptible.  A  la  periode  secon- 
daire,  au  milieu  des  symptdmes  (c6phalee,  courbature  generale, 
roseole,  fievre)  qui  sont  ceux  d'une  maladie  infectieuse  aigue  on 
subaigue,  on  trouve  de  l'hypersplenie  et  de  la  splenodynie  (Besnier, 
Lancereaux,  Quinquaud  et  Nicolle,  Weil).  La  tumefaction  splenique 
se  percevrait  surtout  en  arriere  de  la  ligne  axillaire,  la  matite  aurait 
une  forme  de  poire,  elle  atteindrait  son  maximum  dans  les  formes 
graves,  dans  celles  oil  la  roseole  est  confluente,  et  diminuerait  par  le 
traitement  (Bianchi).  Aux  phases  £loignees  du  d6but  (syphilis  terliaire) 
•  ippartiennent  les  gommes  localises  ou  diffuses,  la  splenite  intersti- 
tielle  (rate  ficel6e),  la  deg6nerescence  amyloide. 

L'hypertrophie  splenique  est  un  des  stigmates  importants  de  la 
syphilis  hereditaire  :  Cruveilhicr,  Friedreich,  Vidal,  Lancereaux, 
Parrot,  Fournier,  Scvcstrc  ont  montr6  la  frequence  de  ce  signe  el  sa 
valeur  diagnostique.  A.  Ghauffard  a  m6me  decrit,  sous  le  nom  de 


516 


P.  E.  LAUNOIS. 


—  MALADIES  DE  LA  RATE. 


syphilis  hdriditaire  a  forme  spldnorndgalique,  une  forme  dans  laquelle 
il  y  a  hypertrophic  bien  marquee  du  foie  et  de  la  rate.  C'est  surtout 
par  la  palpation  qu'on  arrive  chez  les  tous  jeunes  enfants  a  preciser 
Taugmentation  de  volume  de  la  rate ;  lisse,  reguli6re  et  induree,  la 
masse  spl6nique  forme  un  disque  plus  ou  moins  epais  flottant  dang 
I'hypocondre  gauche.  Des  les  premiers  jours  qui  suivent  la  uaissance 
il  n'est  pas  necessaire,  pour  6tablir  un  diagnostic  positif  d'heredu- 
syphilis,  d'attendre  les  manifestations  culanees  qui  n'apparaissenl 
qu'au  bout  de  deux  ou  trois  semaines;  meme  en  I'absence  de  tonic 
specific  avou6e  ou  rcconnue  par  l'existence  dc  stigmatcs,  on  doit 
noter  le  volume  de  la  rale,  son  degre  de  consistance  et  eludier  la 
courbe  de  poids  du  nouveau-ne.  Les  deux  conslalalions  d'une  rale 
volumineuse  et  d'une  courbe  de  poids  defeclueux  se  complelent  et 
demontrent  la  necessite  d'un  traitement  specifique  (0.  Mace  . 

Maladies  dans  lesquelles  les  infections  microbiennes 
localisees  s  accompagnent  d'intoxication  generate.  —  Dans 
la  diphterie,  le  cholera,  le  tetanos  les  germes  pathogenes  restent 
localises  dans  la  region  primitivement  envahie,  y  pullulent  et  secretent 
des  toxines  qui  diffusent  dans  tout  l'organisme.  Ces  poisons  solubles 
agissent  sur  le  parenchyme  splenique  comme  d'ailleurs  sur  le 
parenchyme  de  tous  les  autres  visceres  ;  ils  y  determinent  des  lesions 
plus  ou  moins  etendues,  sans  determiner  d'augmentation  notable  de 
volume. 

Nombre  d'auteurs  signalent  la  splenomegalie  parmi  les  manifes- 
tations viscerales  de  la  diphterie,  surtout  de  la  diphterie  grave.  Cetle 
assertion  estdementie  par  les  recentes  recherches  de  Roux  et  Yersin, 
de  BezanQon.  Si  Thypertrophie  de  l'organe  manque  le  plus  souvent, 
les  lesions  n'en  sont  pas  moins  tres  marquees :  on  trouve  en  effet  des 
hemorragies  sous  la  capsule  d'enveloppe  et  dans  le  parenchyme 
lui-meme,  des  foyers  de  necrobiose  a  l'int6rieur  des  corpuscules  de 
Malpighi,  une  hyperplasie  intense  de  la  pulpe;  les  leucocytes  accu- 
mul6s  en  assez  grand  nombre  presentent  une  fragmentation  tout  a 
fait  speciale  de  leurs  noyaux. 

Chez  les  choleriques  ayant  succombe  a  la  periode  algide,  la  rate 
est  petite,  ridee  a  sa  surface,  pale  et  exsangue.  A  la  periode  tie 
reaction,  la  rate  augmente  de  volume  et  peut  etre  le  siege  d'infec- 
lions  secondaires. 

SPLENOMEGALIES  PRIMITIVES. 

Dans  ces  derni6res  ann6es  on  tend  a  reunir  dans  un  m6me  groupe 
nosologique  certaines  formes  d'hypertrophie  de  la  rale,  evolnanl 
d'une  facon  lente,  s'accompagnanl  de  lesions  du  foie,  de  modifica- 
tions du  sang  (anemic  globulaire  sans  leucemie,  sans  hypertrophie 
ganglionnaire).  Aux  anoiennes  denominations  d'aiie'mie  s/)lc:iii</iic. 
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d' hypertrophic  idiopathique  de  la  vale,  de  cachexie sp Unique,  dadenie 
splenique,  Debove  el  Briihl  out  substitue  cellc  de  splinomigalie 
primitive,  qui  esl  generalement  admise.  Le  foie  est  toujoursle  siege 
d  ull  processus  pathologique  analogue  a  celui  qui  evolue  dans  la 
rate :  son  hypertrophic,  en  g6ncral  peu  marquee,  lantdl  marche  de 
pair  avec  la  splenomegalie,  lantOtlui  est  consecutive.  Dans  ce  dernier 
cas  I'affection  revet  un  type  un  peu  special  auquel  on  a  donne  le  nom 
de  maladie  de  Banli;  nous  croyons  qu'une  revision  s'impose  dans  les 
observations  publiees  et  que  la  nouvelle  modalite  clinique  est  loin 
d'etre  aussi  frequente  qu'on  tend  a  l'admettre  actuellement. 

D'apres  Debove  et  Briihl,  la  splenomegalie  primitive  est  caracte- 
risee  essentiellement  par  une  hypertrophic  notable  de  la  rate,  par  une 
anemie  globulaire  sans  augmentation  appreciable  du  nombre  des 
leucocytes  et  par  Tabsence  d'adenopathie. 

La  maladie  revfit,  a  son  debut,  des  allures  differentes :  tantot  on 
assiste  an  developpement  progressif  d'une  anemie  caracterisee  par 
la  decoloration  de  la  peau  et  des  muquenses,  par  une  sensation  de 
fatigue  et  d'asthenie  comparable  a  celle  de  la  maladie  d'Addison,  par 
des  palpitations,  de  ressoufflement,  de  la  dyspnee  ;  l'appetit,  les 
fonctions  digestives,  l'embonpoint  conservent  le  plus  souvent  leur 
integrity.  Tantot  des  crises  de  splenodynie  plus  ou  moins  intenses 
et  plus  ou  moins  rapprochees  attirent  l'attention  du  cdte  de  la  rate. 
La  douleur  occupe  manifestement  Thypocondre  gauche  ;  elle  est 
exas'peree  par  la  palpation  de  la  region  sphenique,  par  la  pression  a 
ce  niveau  ;  elle  s'irradie  dans  le  dos,  dans  l'epaule  gauche  et  surtout 
vers  la  region  lombaire.  La  crise  douloureuse  s'accompagne  presque 
toujours  d'un  mouvement  febrile  (38°, 5  a  39);  en  meme  temps  sur- 
viennent  des  nausees,  des  vomissements  et  de  la  diarrhee.  Compa- 
rables  dans  leur  expression  symptomatique  aux  coliques  viscerales, 
ces  crises  se  renouvellent  plusieurs  fois  pendant  revolution  de  la 
maladie ;  elles  sont  en  rapport  avec  des  poussees  de  perisplenite  et 
s'accompagnentde  pleurite  secheou  de  congestion  pleuro-pulmonaire 
de  la  base  du  poumon  gauche. 

La  rale  est  d'ordinaire  tres  augmentee  de  volume ;  elle  envahit  loute 
la  moitie  gauche  de  Tabdomen  ;  sa  surface,  parfois  lisse,  est  le  plus 
souvent  inegale  et  bosselee;  sa  consistance  est  ferme.  L'hypertrophie 
de  Torganc  suit  une  marche  progressive ;  quelquefois  cependant  elle 
semble  proc6der  par  veritables  poussees. 

Le  foie,  lrgrremcnt  augment6  de  volume,  dcborde  d'un  ou  deux 
travers  de  doigt  le  rebord  des  fausses  cdtes  ;  l'ictere  est  rare,  l'ascite 
el  la  circulation  collaterale  font  conslamment  d6faut. 

Les  troubles  digestifs  sont  tardifs  ;  parfois  on  observe  del'anorexie, 
des  vomissements,  de  la  diarrhee.  Des  hemorragies  (hematemeses, 
6pistaxis,  purpura)  peuvent  survenir. 

L'examen  du  sang,  pratique  a  la  periode  d'6tat  de  la  maladie, 
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d&nontre  que  les  globules  rouges  soul,  diminuds  de  nombre,  que  la 
quantite"  d'he'moglobine  est  re"duite  b  la  moide"  du  laux  norm;il.  qu'il 
n'\  a  pas  d'augmentation  du  nombre  des  globules  blancs.  On  trouve 
parfois  des  leucocytes  a  gros  noyau  en  boudin  ou  en  voie  de  segmen- 
talion  el  des  granulations  6osinophiles.  Cette  absence  d'hyperleu- 
cemie  est  a  rapprocher  de  1'absence  d'adenopathie  ganglionnair< 
ces  deux  signes  negatifs  onL  une  importance  capitale  au  point  de 
vue  du  diagnostic. 

La  marche  de  Taflection  est  lente  et  progressi\ e  ;  au  bout  d'un 
temps  variable  qui  oscille  entre  dix-huit  mois  et  six  ans,  elle  aboutit 
a  une  phase  terminale  de  cachexie  avec  oedemes,  albuminuric  et 
marasme.  Jamais  on  n'observe  devolution  rapide  comme  on  en  a 
d6crit  dans  l'adenie.  La  terminaison  habituelle  est  la  mort ;  on  doit 
cependant  mentionner  la  possibility  de  la  guerison  apres  splenec- 
iomie. 

Le  signe  le  plus  saillant  elant  la  splenomegalie,  sa  constaLalion 
facile,  en  dehors  de  toute  hypertrophic  notable  du  foie,  permet  de 
localiser  le  diagnostic  et  d'eliminer  les  cirrhoses.  De  meme  l'examen 
du  sang,  Fabsence  de  leucemie;  d'hypertrophie  ganglionnaire 
permettent  d'ecarter  la  leucocythemie.  Une  enquMe  minutieuse  per- 
mettra  de  retrouver  les  causes  des  hypertrophies  secondaires  de  la 
rate  (paludisme,  degenerescence  amyloide).  On  devra  toujours  poser 
avec  les  plus  grandes  reserves  le  diagnostic  de  splenomegalie  primi- 
tive, car  bien  souvent  l'autopsie  permettra  de  retrouver  la  cause  de 
Thypertrophie  de  la  rate  pendant  la  vie. 

L'anotomie  pathologique  de  la  splenomegalie  primitive  a  ete  surtc-ut 
decrite  par  Banti.  La  rate,  qui  atteint  parfois  des  dimensions  colos- 
sales  (4  kilogrammes),  presente,  en  dehors  des  lesions  tres  accusees 
de  perisplenite,  une  hyperplasie  considerable  du  tissu  conjonctif. 
Sur  un  fond  rouge  brun,  ne  donnant  pas  de  sue  par  le  raclage,  on 
voit  se  detacher  des  points  et  des  trainees  blanchatres  qui  corres- 
pondent a  repaisissement  des  trav^es  et  a  la  sclerose  des  glome- 
rules.  Le  microscope  permet  de  reconnailre  ce  developpement 
cxagere  du  tissu  conjonctif. 

Epithelioma  primitif  (Gaucher).  —  II  nous  semble  rationnel  de 
rapprocher  des  formes  que  nous  venons  de  decrire  la  varieh''  d'hyper- 
trophie  idiopathique  de  la  rale  evoluant  sans  leucemie  que  Gaucher 
a  decrite  sous  le  nom  d1 epithelioma  primitif  de  la  rate.  L'au^nicn- 
tation  de  volume  qui  se  fait  lentement  et  progressivemcnt  peut 
atteindre  des  proportions  telles  (pres  de  5  kilogrammes)  que  la  rate 
bascule;  elle  s'accompagne  de  douleurs  spontanees  assez  vivos,  de 
phenomenes  de  compression  varies,  d'hemorragies  ;  elle  rvolue 
sans  leucemie,  sans  ascite,  sans  circulation  collaleralc  et  aboutit  a 
une  cachexie  un  peu  speciale. 

Les  lesions  anatomo-pathologiques  sonl  tout  a  fail  caracteris- 
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tiques  ;  le  microscope  raontre  en  effet  que  le  parenchyme  splenique 
est  divise"  en  loges  formees  par  des  travees  conjonctives  6paisses, 
que  dans  ces  loges  se  trouvent  de  volumineuses  cellules  a  noyau 
bien  visibles,  irr6gulierementsphe>oi'dales,  cubiquesou  polyedriques, 
tassees  les  unes  a  cdl6  des  autres.  Gaucher  considere  ces  elements 
anatomiques  comme  elanl  des  cellules  epitheliales. 

SPLENOMEGALIES  CHRONIQUES. 

Les  splenomegalies  chroniques  sont  des  hypertrophies  de  la  rale 
qui  se  deVeloppent  lentement  et  6voluent  d'une  fagon  persistante  et 
durable.  Elles  font  partie  du  cortege  symptomatique  des  affections 
dans  lesquelles  on  les  observe  :  tantot  elles  passent  inapercnes  et  on 
doit  les  rechercher;  tantot  au  contraire  l'attention  du  medecin  est 
attiree  vers  l'hypocondre  gauche,  plus  particulierement  vers  la 
region  splenique.  L'augmentation  de  volume  se  traduit  par  les 
caracteres  que  nous  avons  precedemment  indiques  ;  elle  est  plus  ou 
moins  marquee  :  la  rate  en  effet  peut  atteindre  jusqu'a  dix  fois  son 
poids  primitif  et  peser  2,  3,  4  et  meme  5  kilogrammes.  L'organe 
conserve  en  general  sa  forme  habituelle,  ses  dimensions  seules  sont 
modifiees.  Les  incisures  qu'elle  presente  normalement  sur  ses  bords 
sont  plus  nombreuses  et  plus  profondes  :  au  palper  elles  donnent  la 
sensation  de  v6ritables  encoches. 

Tres  souvent  existent  des  inflammations  chroniques  de  la  capsule 
de  Glisson  se  traduisant  par  des  epaississements  des  plaques  fibreuses, 
des  exsudats  formant  de  v6ritables  fausses  membranes  qui  unissent 
plus  ou  moins  intimement  la  rate  aux  organes  voisins. 

Les  caracteres  anatomiques,  macroscopiques  et  microscopiques, 
sont  variables. 

Nombreuses  sont  les  affections  au  cours  desquelles  s'observe  une 
splenomegalie  chronique  :  nous  les  etudierons  successivement,  sans 
insister  a  nouveau  sur  les  hypertrophies  de  la  rate  observees  dans 
Timpaludisme  chronique,  la  syphilis,  la  tuberculose  que  nous  avons 
deja  d6crites. 

Splenom6g-alies  dans  les  maladies  du  sang-.  —  Anemie 
pernicieuse  progressive.  —  Dans  V anemie  pernicieuse  progressive, 
a  cdte  des  lesions  du  sang  (les  globules  rouges  sont  modifies  dans 
leur  nombre,  leur  dimension,  leur  forme,  leur  resistance,  leur  teneur 
en  hemoglobine),  on  note  parfois  une  legere  augmentation  de  volume 
du  foie  et  de  la  rate  (Gilbert). 

Anemie  infantile  pseudo-leucemique.  —  Chez  l'enfant,  d6s  les 
premiers  jours  ou  les  premieres  semaines  qui  suivent  la  naissance, 
la  rate  peut  s'hypertrophier.  Nous  avons  deja  indique"  rimportance 
de  la  splenom6galie  dans  le  diagnostic  de  la  syphilis  hirdditaire.  11 
est,  des  cet  age,  d'autres  6tats  morbides  <|ui  s'accompagnent  d'une 
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augmentation  permanente  du  volume  de  la  rate;  dans  le  rac/iilismer 
Mosler  et  Luzet  ont  signale  1'hypertrophie  de  la  rale  ,  dans  Yanemie 
infantile  pseudo-leucemique,  on  observe  un  corl6ge  de  symptdme^ 
constituanl,  par  leur  ensemble  une  veritable  cachexie  spUnique. 

Cette  affection,  bien  rliulide  en  Allemagne  par  von  Jaksch,  en 
France  par  Luzet,  peut  elre  soupconnee  a  la  seule  inspection  de 
l'enfant.  Le  petit  malade,  d'une  paleur  considerable,  est  plunge  dans 
un  etat  de  stupeur  Ires  accentuee,  il  reagit  mal  aux  excitations,  it 
soutient  difficilement  la  tele.  II  nc  pousse  pas  sponlanement  de 
cris,  ou  bien  il  ne  le  fait  qu'a  l'occasion  d'une  douleur  provoquee  el 
sa  voix  est  faible  et  sans  vigueur.  Enfin,  quand  on  le  decouvre,  on 
constate  que  le  ventre  est  preeminent,  sans  tension  etle  palper,  sinon 
dejal'inspection,  permetde  reconnaltre  une  tumefaction  considerable 
de  la  rate,  formant  une  masse  dure,  limitee  en  avant  par  un  bord 
tranchant  presentant  des  incisures.  On  trouve  en  meme  temps  que 
le  foie  deborde  les  fausses  c6tes  d'un  ou  de  deux  travers  de  doigt.. 
Si  on  ajoute  a  ce  tableau  certains  signes  inconstants  tels  que  la 
diarrhee,  et  certains  signes  negatifs,  a  savoir  :  l'absence  de  deforma- 
tions rachitiques  ou  syphilitiques  des  os,  l'absence  d  eruptions 
cutanees,  de  tumefactions  ganglionnaires  et  de  manifestations  tuber- 
culeuses,  on  a  a  peu  de  choses  pres  tous  les  caracteres  importanls 
de  la  maladie.  L'examen  du  sang  a,  en  pareil  cas,  une  importance 
capitale ;  seul  en  effet  il  permet  d'etablir  le  diagnostic.  Les  lesions 
hematiques  consistent  en  une  anemie  grave  (3e  degre  d'Hayem),  une- 
augmentation  moderee  du  nombre  des  globules  blancs  et  la  presence 
dans  le  sang  d'une  tres  notable  quantite  de  cellules  rouges  a  noyau, 
dont  un  bon  nombre  presentent  des  formes  de  karyokinese. 

Speciale  aux  nourrissons,  la  maladie  peut  parfois  guerir  :  le  plus 
souvent  elle  se  termine  par  la  mort  en  quelques  mois,  un  an  au 
maximum.  La  particularite  la  plus  interessante  de  son  evolution, 
mise  en  evidence  par  Luzet,  est  qu'elle  peut  se  transformer  en  leuco- 
cythemie  vraie. 

Leucocythemie  ou  leucemie.  —  Tout  a  fait  caract6ristique  est  le 
complexus  symptomatique  de  la  leucocythemie.  Le  malade,  un  adulte 
le  plus  souvent,  sent  ses  forces  faiblir,  il  s'essouffleau  moindre  effort ; 
se  plaint  de  palpitations;  il  voit  decroitre  son  appetil  el  son  embon- 
point, ses  teguments  palissent,  ses  muqueuses  se  decolorent.  Assez 
souvent  il  eprouve  une  douleur  pongilive  et  continue  dans  I'hypo- 
condre  gauche.  Le  medecin,  dont  l'allenlion  est  attirec  du  cdle  de 
la  rate,  constate  une  hypertrophic  parfois  enorme  de  l'organe.  En 
pareil  cas  il  doit  sans  tarder  faire  un  examen  hislologique  du  sang. 

II  lui  sera  facile  alors  de  rcconnailrc  les  modifications  conside- 
rables apport^es  dans  la  composition  de  ce  liquidc,  et  en  particulier 
l'augmenlation  du  nombre  des  leucocytes.  En  meme  temps  que  le 
chiffre  des  leucocytes  augmenle,  celui  des  hematies  lend  ;'i  diminuer, 
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de  telle  sorte  que  si  a  IVlat  normal  on  comple  un  globule  blanc  pom- 
six  cents  globules  rouges,  en  moyenne,  dans  la  leucemie  on  trouve 
fiv([uemment  un  globule  blanc  pour  vingt  ou  trcnlc  globules  rouges, 
mais  on  peut  trouver  des  proportions  plus  extraordinaires  encore,  de 
telle  sorte  que  le  chiffre  des  premiers  devient  a  celui  des  seconds 
coinine  1  a  t>,  I  a  1  on  memo  a  ~2  et  2  a  1.  L'accroissement  porte  sur 
cliaeune  des  vari6t£s  do  leucocytes,  mais  principalement  sur  les 
leucocytes  des  deuxieme  et  troisirmo  varietes.  On  pent  trouver 
aussi  dans  le  sang  leuc6mique  des  leucocytes  infiltr6s  d'hemoglo- 
bine,  d'autres  surcharges  de  granulations  graisseuses,  nombre 
enfin  sont  remplis  de  granulations  otTrant  les  reactions  colorantes 
d'Ehrlich. 

Parfois  la  leuc6mie  a  et6  reconnue  avant  la  spl6nomegalie,  parfois 
par  contre  on  a  note  Thypertrophie  de  la  rate  en  l'absence  de  toule 
leucemie  qui  n'apparait  que  plus  tardivement. 

La  lymphademie  splenique  leucemique  peut  demeurer  pure  jus- 
qu'au  bout,  la  rate  devenant  enorme  et  subissant  parfois  des  varia- 
tions de  volume  en  plus  et  en  raoins  :  dans  la  majorit6  des  cas  les 
ganglions  lymphatiques  s'hypertrophient  a  leur  tour  et  les  malades 
succombent  aux  lesions  d'une  lymphaclenie  leucemique  mixtc 
(Gilbert). 

Sans  insister  davantage  sur  revolution  de  la  maladie  qui  aboutit 
I'atalement  a  la  mort  en  un  temps  variable  (formes  chronique,  aigue, 
suraigue),  nous  signalons  tout  particulierement  les  lesions  observ6es 
a  l'autopsie  du  cote  de  la  rate ;  elles  sont  de  deux  ordres.  Typique,  la 
I  vmphademie  s'etend  a  la  totalite  du  tissu  lympho'ide  de  l'organe,  elle 
est  surtout  accentuee  au  niveau  des  glomerules  de  Malpighi  qui  sur 
la  coupe  apparaissent  comme  des  nodules  legerement  saillants,  pou- 
vant  atteindre  les  dimensions  d'une  noix  ou  d'une  noisette,  d'une 
coloration  grisatre  ou  blanchatre. 

Parfois  le  centre  de  ces  nodules  devient  jaunatre  et  on  constate 
alors  la  degenerescence  granulo-graisseuse  des  el6ments  neo-formes. 
Metatypique,  elle  entraine  au  contraire  F  atropine  des  glomerules  et 
determine  la  sclerose  des  arteres  glomerulaires,  l'epaississemeht  des 
grands  traclus  fd^reux  et  de  la  capsule.  On  peut  observer  dans  le 
parenchyme  des  foyers  de  leucocytes,  veritables  lymphorragies 
\  ariot,  Gilbert).  Le  poids  de  la  rate  qui  oscille  entre  1  et  3  kilo- 
Li  nimmes  peut  quelquefois  d6passer  7  kilogrammes. 

Splcnomegalie  dans  les  maladies  du  cceur  et  des  vais- 
^eaux.  —  Chez  les  cardiaques,  a  la  periode  d'asyslolie,  surtout 
lorsque  la  li'-sion  valvulairc  a  un  retcntissement  marque  sur  le  cceur 
droit,  la  rate  peut  6tremodifiee ;  toutefoisla  rale  cardiaquewa  presente 
le  plus  souvent  qu'un  faible  accroissement  de  volume.  Lorsque  se 
trouve  realise  le  syndrome  clinique  de  Vasystotie  htpatique,  si  bien 
etudi6  par  Hanoi,  Hypertrophic  splenique  esl  notablemenl  plus 
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marqu6e.  Elle  ne  so  traduit  toutefois  par  aucune  manifestation 
symptomatique  sp^ciale. 

A  l'autopsie,  en  dehors  de  l'epaississement  de  la  capsule,  on  voit 
que  par  le  fait  de  la  surcharge  en  sang  veineux  l'organe  presenle 
une  coloration  foncce  et  on  retrouve  des  foyers  hemorragique 
des  infarctus.  L'examen  histologique  permet  de  reconnaitre  a  cdte 
des  alterations  dues  a  la  stase  veineuse  des  lesions  plus.ou  moins 
marquees  de  splenite  interstitielle. 

Pylephlebites.  —  Qu'elle  soit  adhesive  ou  suppur^e,  V inflammation 
de  la  veine  porte  peut  retentir  sur  la  rate  comme  elle  retentitsur  le 
foie.  Toutefois,  alors  que  le  tronc  porte  est  transforme  en  un  cordon 
purulent,  la  veine  splenique  peut  rester  totalement  indemme,  Jo 
processus  pyogene,  comme  La  indique  Chauffard,  ne  s'etendant  que 
dans  le  sens  de  la  progression  sanguine. 

L'hyper^mie  splenique,  Fhypertrophie  de  la  rate  qui  en  est  la  con- 
sequence dans  la  forme  adhesive  est  bientdt  masquee  par  I'ascite  a 
grand  epanchement  qui  ne  tarde  pas  a  apparaitre. 

Splenoni6g;alie  dans  les  maladies  du  i'oie.  —  Etant  donm  i  s 
les  etroites  relations  vasculaires  (veine  porte)  qui  unissent  la  rate  au 
foie,  on  comprend  aisement  que  les  maladies  de  ce  dernier  organo 
retentissent  souvent  sur  le  parenchyme  splenique.  Les  memes  causes 
(toxines,  poisons)  peuvent  aussi  agir  a  la  fois  sur  les  deux  organes. 

Ne  presentant  aucune  modification  dans  les  inflammations  catar- 
rhales  aigue's  ou  chroniques  des  voies  biliaires.  la  rate  se  tumefie  dans 
les  ictires  graves  quelle  qu'en  soit  la  forme.  Son  intumescence 
variable  rappelle  celle  des  maladies  infectieuses ;  elle  fait  defautquand 
surviennent  des  hemorragies  intestinales. 

Dans  les  hepatites  infectieuses  (foie  infectieux),  dans  la  cirrhose 
biliaire  hypertrophique  de  Ilanot,  type  de  foie  infectieux  a  marche 
chronique  avec  poussees  aigues  et  subaigues,  Thypertrophie  sple- 
nique acquiert  au  point  de  vue  du  diagnostic  une  importance  ca  pi- 
tale.  La  rate  enorme  d6passe  largement  les  fausses  cdtes,  forme  un 
disque  bomb6  qui  rejoint  en  haut  l'extremite  gauche  du  foie,  et  pent 
descendre  jusqu'au  A^oisinage  de  Tombilic  et  de  la  crete  iliaque. 
La  surface  en  est  lisse  et  ferme;  la  p^risplenite  rend  souvent  l'explo- 
ration  douloureuse,  Fauscultation  permet  quelquefois  d'entendiv  mi 
souffle  doux  et  profond  systolique,  tres  comparable  au  souHle  pla- 
centaire  (A.  Chauffard).  Generalcment,  dans  la  maladie  de  Hanoi, 
l'augmentation  de  volume  de  la  rate  marche  de  pair  avec  colic  du 
foie;  mais  dans  certains  cas,  surtout  chez  les  enfants,  elle  l'emporte 
notablement  sur  celle-ci,  si  bien  que  rafl'eclion  revet  une  veritable 
forme  splenome'galique  (Gilbert  et  Fournier). 

Dans  la  cirrhose  atrophique  de  Laennec  (cirrhose  alcoohque  vei- 
neuse), la  rate  est  toujours  le  siege  d'unc  notable  tumefaction.  Des  le 
delmt  de  la  maladie  a  la  periode  initialc  ou  preascitique,  la  percus- 
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sron  donne  une  matit£  splenique  verticale  qui  peut  alteindre  t<>  el 
m6me  1 5  centimetres.  Kile  n'est  plus  perceptible  aloes  qu'a  la  seconde 
periode  I'abdomen  esl  distendu  par  du  liquide;  on  pourra  cependant 
la  retrouver  par  une  exploration  melhodique  pratiqu6e  apresla  pone- 
lion  de  lascite.  Elle  constitue  un  des  symptomes  eapitaux  tie  l'allec- 
tion.  Toutefois,  d'apres  A.  Chauffard,  elle  peut  manquer  dans 
certains  cas:  la  rate  esL  alors  petite,  induree  par  un  processus  conco- 
mitant de  splenite  interstitielle.  A  l'autopsie  on  trouve  des  lesions 
Ires  marquees  de  perisplenite  :  la  capsule  d'enveloppe  epaissie  est 
somen!  transformed  en  une  veritable  coque  fibro-cartilagineusc. 
A  cote  des  lesions  de  la  splenite  interstitielle  nous  signalerons  sur- 
tout  la  dilatation  des  veines  transformers  en  larges  sinus. 

Dans  la  cirrhose  hypertrophique  graisseuse  des  tiiberculeiix  alcoo- 
liques,  dans  la  cirrhose  pigmenlaire  des  diab&tiques  on  note  encore 
souvent  de  la  splenomegalie. 

Dans  les  maladies  du  foie  la  splenomegalie  a  une  grande  impor- 
tance clinique,  surtout  au  point  de  vue  du  diagnostic  differentiel  :  la 
pathogenie  de  cette  hypertrophic  de  la  rate  est,  ainsi  que  le  dit 
A.  Chauffard,  absolument  inconnue;  la  stase  veineuse  porto-splenite 
invoquee  en  pareil  cas  ne  constituant  qu'une  explication  illusoire  en 
contradiction  souvent  d'ailleurs  avec  la  clinique.  Les  recherches 
ulterieures  permetlront  peut-elre  de  reconnaitre  que  les  lesions 
des  deux  visceres  marchent  de  pair  sous  l'influence  d'une  meme 
cause  morbide. 

DEGENERESCENCE  AMYLOIDE. 

Se  developpant  sous  l'influence  de  maladies  infectieuses  chroni- 
ques  cachectisantes  etle  plus  souvent  suppuratives,  ladegenerescence 
amyloide  se  localise  frequemment  dans  la  rate;  elle  serait  m6me 
d'apres  Hoffmann  lbrgane  le  plus  souvent  atteint ;  sur  80  cas  il  la 
observee  74  ibis  dans  la  rate,  67  dans  le  rein,  52  dans  Tintestin,  et  50 
dans  le  foie.  Elle  peut  encore  s'associer  a  d'autres  lesions  (cachexie 
paludeenne,  syphilis,  tuberculose) ;  elle  est  alors  une  trouvaille 
d'autopsic. 

L'hypcrtrophie  splenique  indolente  evoluant  sans  leucocythemie, 
1  hypertrophic  du  foie  marchant  de  pair  sans  alt6ration  de  la  cellule 
hepatique,  la  degenerescence  renale  se  traduisant  par  des  urines 
pales  abondantes,  riches  en  albumine,  la  degenerescence  des  capil- 
lars de  la  muqueusegastro-intestinale  provoquantdes  vomissements, 
diarrhee  parfois  presque  incoercible,  lels  sont  les  elements 
constitutifs  du  syndrome  ami/hide.  Le  malade  chez  lequel  on  les  ob- 
serve presente  bientOt  tous  les  signes  d'une  cachexie  profonde,  il  pcrd 
ses  forees,  s'amaigrit,  presente  un  facies  caracteristique  dont  la  valeur 
diagnostique  a  ete  bien  indiquee  par  Grainger  Stewart;  on  voit  sur- 
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vcnir  des  cedemes  cachecliques  et  apres  un  lemps  variable  la  mort- 
dans  lc  marasme. 

A  l'autopsie  le  rale  a  parfois  un  volume  enorme,  d'aulres  Ibis  elle 
a  son  volume  normal,  tantftt  enfin  elle  peut  6trc  atrophhV. 

Sur  les  coupes  TaspecL  est  variable,  selon  que  la  lesion  est  localised 
ou  diffuse.  Si  on  fait  agirune  solution  iodee  faible,  toutes  les  parties- 
d6generees  se  colorent  en  brun  acajou,  pour  passer  successivemenl 
au  bleu,  au  violet  rougeatre  si  Ton  ajoute  Taction  de l'acide  sulfurique.. 
Les  couleurs  complexes  d'aniline  se  dedoublcnt  au  contact  des  parties 
saines  et  des  parties  malades  :  les  violets  de  methylaniline  colorent  la 
substance  amylo'ide  en  rouge,  le  fond  normal  resleen  bleu  ;  la  safra- 
nine  la  colore  en  jaune,  le  fond  devenant  rouge.  Lesvaisseaux  sem- 
blent  corarae  dans  le  foie  etre  primitivement  atteints.  Lorsque  la 
16sion  est  localisee  aux  corpuscules  de  Malpighi,  ceux-ci  sedeta- 
chent  sous  forme  de  grains  grisatres  el  transparenls  du  volume  (rum- 
tele  d'epingle  sur  fond  rouge  de  la  coupe ;  ils  ressemblent  a  des  grain- 
de  sagou,  d'oii  le  nom  de  rate  a  grains  de  sagou  donne  a  cette  forme 
(Virchow).  Si  la  d6generescence  est  diffuse  la  rate  presente  unecou- 
leur  jambon  (rate  lardacee). 

INFARCTUS  DE  LA  RATE. 

L'infarctus  de  la  rate  est  le  resultat  de  la  suppression  brusque  'It 
la  circulation  arterielle,  que  celle-ci  soit  due  a  une  embolie  ou  a  une 
thrombose.  La  thrombose  de  l'artere  splenique  ou  de  ses  branche- 
etant  relativement  tres  rare,  l'infarctus  est  le  plus  souvent  d'origim 
embolique ;  il  s'observe  d'ordinaire  dans  les  lesions  du  cceur  gaucln' 
ou  de  l'aorte.  L'embolus  (fragment  de  valvules,  vegetation  endocar- 
ditique,  coagulation  fibrineuse)  peut  etre  aseptique  (endocardiU- 
chroniques)  ou  septique  (endocardites  infectieuses). 

Cliniquement  1'infarctus  de  la  rate  peut  passer  inapei\-u  ;  d'autif- 
fois  il  peut  s'accompagner  de  ph6nomenes  qui  indiquent  son  appari- 
tion. La  douleur  fixe,  plus  ou  moins  intense,  est  alors  un  excellent 
signe  de  diagnostic.  Le  plus  souvent  les  manifestations  symploma- 
tiques  dues  a  l'infarctus  sont  masquees  par  celles  de  la  maladufi 
causale. 

Variables  comrae  nombre  el  comme  volume  les  infarcti  sont  corli- 
cauxou  centraux.  Us  alTectent  la  forme  d'un  coin  a  base  situ6e  au 
voisinage  de  la  capsule  a  sommet  dirige  vers  le  hile.  Cette  particu- 
lar^ anatomique  est  en  rapport  avec  le  mode  de  terminaison  des 
branches  de  l'artere  splcmique.  Leur  aspect  est  variable  selon  quon 
les  examine  a  une  epoque  plus  ou  moins  rapprochee  de  leur  appa- 
rition. Noirftlres  ou  brun  fonce  et  d'une  consistance  fermeau  debut, 
ils  ne  tardent  pas  a  devenir  jaunatres  et  a  se  ramollir.  Une  patiente 
investigation  permel  de  relrouver  le  caillot  fibrineux  qui  oblitrre  soil 
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J'artere  elle-meme  soil  ses  branches.  Cornil  et  Ranvier  ont  suivi 
Involution  de  ces  lesions  et  montre  comment  les  cellules  lympha- 
tiques  subissent  la  degenerescence  granulo-graisseuse  et  comment  se 
produit  le  ramollissement  du  foyer. 

ABCES  DE  LA  RATE. 

La  symptomatologie  des  abcis  de  la  rale  est  peu  precise  ;  leur  elude 
jfeacteriologique  n'est  pas  faite.  Ilssont  d'ailleurs  souvent  de  simples 
.trouvailles  d'autopsie. 

Ilspeuvent  sepr6senter  sous  trois  aspects  differenls  :  tantot  ce  sont 
de  petits  abces  multiples  siegeant  a  la  peripheric  de  l'organe,  consti- 
kuant  de  veritables  abces  metastatiques.  Leur  formation  est  consecu- 
tive a  l'obliteration  d'arleres  ou  darterioles  par  de  petites  embolies 
•septiques. 

Tantot  la  collection  purulenle  est  bien  limilee ;  elle  peut  meme  se 
presenter  sous  la  forme  d'une  poche  plus  ou  moins  volumineuse 
munie  d'une  membrane  pyogenique.  Le  contenu  est  forme  par  du 
pus  blanchatre  ou  sanieux,  prenant  en  quelques  cas  la  coloration  du 
•chocolat  et  rappelant  par  ses  caracteres  microscopiques  le  pus  des 
.abces  du  foie. 

Parfois  enfin  Y  infiltration  purulenle  peut  etre  diffuse  ;  la  pulpe 
splenique  ressemble  a  une  bouillie  dans  laquelle  sont  melanges  du 
pus,  du  sang  et  des  detritus  du  tissu  propre  de  l'organe  (gangrene 
splenique  de  Cornil  et  Ranvier). 

L'etiologie  et  la  pathog^nie  de  ces  abces  ne  sont  pas  encore  claire- 
ment  elucidees;  on  les  divise  en  primitifs  ou  secondaires ;  les  germes 
•de  la  suppuration  peuvent  penetrer  dans  la  rate  par  la  voie  sanguine, 
par  les  arteres,  comme  dans  l'endocardile  infectieuse,  la  pyemie,  la 
fievre  puerpuerale.  lis  peuvent  provenir  aussi  d'une  suppuration  de 
Toisinage  qui  se  propage  a  la  rate  (abces  du  rein,  pyelo-nephrite 
suppuree,  phlegmon  perinephretique,  gangrene  pulmonaire  propagec 
i  la  plevre,  perforation  de  Festomac). 

On  les  a  signal6s  au  cours  de  la  fievre  typhoide,  mais  cette  com- 
plication est  rare.  Dans  un  cas  Vinay  aurait  constate  dans  le  pus  la 
presence  du  bacille  d'Eberth.  lis  seraient  peut-etre  un  peu  plus 
frequents  chez  les  palud6ens. 

Cliniquement  les  abces  du  foie  passent  souvent  inaperrus  ;  leur 
evolution  est  masquee  par  le  cortege  symptomatique  de  la  maladie 
mlectieuse  au  cours  de  laquelle  ils  apparaissent.  Quelquefois  l'atten- 
tion  du  m<klccin  est  attiree  du  c6t6  de  la  rate  :  le  malade  dont  l'hyper- 
Ihermie  a  subitement  augment6  se  plaint  d'une  douleur  vive  parfois 
;|  d6bul  subit  dans  l'hypocondre  gauche  et  accuse  des  irradiations 
vers  l'epaule  du  mfime  c6t6.  On  peut  m6me  voir  survenir  au  bout  de 
quelque  temps  un  empatcment  de  In  region  avec  ousans  fluctuation. 
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Chez  les  paludeens  une  modification  de  la  courbe  thermicjue  peul 
6tre  I'indice  d'une  suppuration  splenique. 

CANCER  DE  LA  KATE. 

Les  lameiws  de  la  rale  sonl  rares  :  celle  rarete  du  cancer  sp Unique 
contraste  singulierement  avec  la  frequence  relative  du  cancer  du 
foie. 

L'affection  peut  elre  primitive  ou  secondaire,  I'existence  du  cancer 
primitif  est  toutefois  mise  en  doule  par  Cornil  el  Ranvier.  Quant  au 
cancer  secondaire,  il  cvolueen  memo  temps  que  d'autres  n£oplasies 
viscerales  au  cours  d'un  cancer  primitivement  localise  a  un  organe. 
Au  point  de  vue  anatomique  il  se  presente  tantol  sous  forme  d'infil- 
tration  amenant  une  hypertrophic  generale  de  l'organe,  tantdl  sous 
forme  de  noyaux  multiples  a  volume  variable.  La  rate  farcie  de 
masses  cancereuses  augmente  de  volume,  sa  surface  devient  inegale 
et  bosselee.  La  structure  histologique  des  noyaux  secondaires  est 
variable  :  les  elements  cellulaires  rappellent  par  leurs  caracleres  ceux 
de  la  tumeur  primitive.  Une  mention  toute  speciale  doit  hire  faite 
pour  le  cancer  melanique  de  la  rate  qui  a  parfois  une  6volution  Ires 
rapide. 

C'esl  le  plus  souvent  par  exclusion  que  chez  un  malade  age, 
cachectique  on  arrive  a  faire  le  diagnostic  de  cancer  de  la  rate.  La 
constatation  d'une  tumeur  bosselee  inegale,  parfois  douloureuse  a  la 
palpation,  sera  une  donnee  de  grande  valeur.  Une  enquete  clinique 
minutieuse  permettra  dans  la  majorile  des  cas  de  retrouver  dans  un 
viscere  la  neoplasie  primitive. 

KYSTES  DE  LA  RATE. 

Les  kystes  hydatiqu.es  se  renconlreut  dans  la  rale  :  lantdt  on  les 
observe  isolement  dans  l'organe,  lantol  on  en  trouve  dans  les  autres 
visceres.  L'echinocoque  subit  les  differenles  phases  de  son  evolution 
soitdansle  parenchyme  spleniquelui-mfime,  soil  dans  la  capsule,  soit 
dans  l'6piploon  gastro-splenique.  Uniques  ou  multiples  les  kystes 
hydatiques  onl  un  volume  variable.  lis  peuvenl  dans  certains  cas 
acquerir  un  developpement  considerable,  et  suivant  leur  siege  refoulcr 
le  gril  costal,  deTormer  la  region  de  l'hypocondre  gauche,  faire  saillie 
dans  la  cavite  abdominale  ou  envahir  au  contraire  la  partie  gauche 
de  la  cavite  thoracique. 

La  symptomatologie  des  kystes  hydaliques  de  la  rate  est  en  general 
peu  precise.  Le  plus  souvent  le  malade,  dont  l'attention  a  ete  attir6e 
vers  l'hypocondre  gauche  par  des  douleurs  plus  ou  moins  intenses, 
une  sensation  de  gfine,  une  sensation  de  poids,  a  rcmarque"  la  defor- 
mation locale.  Cellc-ci  est,  en  cffet,plus  ou  moins  marquee,  c\U-  peul 
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6tre  encore  accentuee  par  ['existence  d'une  voussure  plus  ou  moins 
saillante.  A  I'aide  d'une  percussion  mcthodique  on  peut  delimiter 
{'augmentation  de  volume  de  la  rate;  la  recherche  de  la  fluctuation 
j&sf  tres  difficile  alors  meme  que  la  poche  n'est  pas  surdistendue.  On 
a  pu  dans  quelques  cas  retrouver  le  fremissement  hydatique. 

L  ne  cavite  kystique  volumineuse  peut  determiner  des  troubles 
divers  dus  a  la  compression  (dyspnee,  vomissements,  constipation, 
dysurie,  douleurs  nevralgiques  locales  ou  irradi6es).  Une  particula- 
rite  fort  importante  a  signaler  estl'int6grite  absolue  de  l'etat  general; 
elle  permet  parfois  de  soupconner  l'existence  d'un  kyste  hydatique 
dont  une  ponction  viendra  confirmerle  developpement. 

Les  kystes  hydatiques  peuvent  devenir  le  si6ge  d'infection  secon- 
dare :  on  les  voit  suppurer ;  dans  ces  cas  ils  peuvent  s'ouvrir  dans  la 
cavite  peritoneale  ;  le  pus  peut,  d'autre  part,  a  la  faveur  d'adherences, 
cheminer  vers  la  plevre,  le  poumon,  et  s'evacuer  par  les  bronches. 

Des  kystes  sereux  ou  hematiques  s'observent  egalement  dans  le 
parenchyme  splenique  ;  ils  sont  uniloculaires  ou  cloisonnes.  Ils  peu- 
vent atteindre  des  dimensions  considerables  :  leur  contenu,  que  Ton 
a  vu  atteindre  la  capacite  de  trois  litres,  est  tantdt  un  liquide  sereux 
assez  analogue  au  liquide  hydatique,  tantdt  un  liquide  brun  jaunatre 
ayantles  caracteres  d'un  6panchement  sanguinen  voie  de  resorption. 
La  pathogenie  de  ces  formations  kystiques  est  encore  actuellement 
inconnue. 

RUPTURES  DE  LA  RATE. 

Les  ruptures  de  la  rate  ou  de'ehirures  de  la  capsule  et  du parenchyme 
spleniques,  s'observent  dans  les  conditions  les  plus  diverses  :  tantot 
elles  sont  d'origine  traumatique  (chute  d'un  lieu  61ev6,  commotion 
violente),  tantot  elles  sont  pour  ainsi  dire  spontanees,  survenant  a  la 
suite  d'une  cause  legere  (effort  musculaire,  quintes  de  toux  et  d'eter- 
nuemenl,  palpation  de  l'organe).  La  rate  saine  est  rarement  le  siege 
d  un  pareil accident;  pour  qu'il  se  produise  il  faut  que  le  parenchyme 
splenique  soit  modifie  dans  sa  constitution  histologique,  ainsi  que 
cela  s'observe  dans  les  diverses  hypertrophies,  les  deg6nerescences, 
les  infarcti,  les  suppurations. 

Rare  en  France,  la  dechirure  de  la  rate  s'observe  beaucoup  plus 
frequemment  dans  les  regions  tropicales  ou  la  malaria  est  habituelle. 
On  l'a  signalee  &  la  suite  des  efforts  de  l'accouchement. 
Les  ruptures  sont  simples  ou  multiples,  superficielles  ou  profondes ; 
''lies  varient  d'etendue  :  tantot  on  trouve  une  simple  fissure,  une  cre- 
vasse,  tantdt  une  perte  de  substance  plus  etendue  qui  est  en  partie 
oUuree  par  un  caillot  sanguin.  La  rate  peut  6tre  completement  divi- 
s6e  en  i  ou6  morccaux,  il  y  a  un  veritable  eclatement  de  l'organe. 
II  existe  un  epanchement  sanguin  d'abondance  variable  dans  le  prri- 
toine;  cet  6panchement  peut  etre  diffus  ou,  au  contraire,  localise, 
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1'hemorragie  restanl  dans  ce  cas  limitee  au  voisinage  de  la  rale  par 
des  adh6rences  dues  a  des  poussees  anciennes  de  perisplenite. 

La  ruplure  de  la  rale  s'observe  plus  particulicrement  chez  les  palu- 
deens  cacheeliques  prcsentanl  une  sphenomegalie  Ires  marquee  :  les 
sympl6mes,  comme  le  fail  remarquer  Calrin,  sonl  tres  variables 
selon  les  formes.  Celles-ci  sont  au  nombre  de  quatre :  forme  fou- 
droyante,  rapide,  subaigufi,  latente. 

La  forme  foudroyante  est  de  beaucoup  la  plus  frequenle :  il  survienl 
touta  coup  une  douleur  exlremementvive,  circonscrite  qu  s'eiendant 
a  Tabdomen,  a  l'epigastre.  Le  malade  peul  alors  mourir  avec  une  telle 
rapidit6  que  Fhemorragie  ne  sauraila  elle  seule  expliquer  cette  brus- 
querie  de  la  mort,  et  qu'il  faut  invoquer  un  phenomene  reflexe,  une 
lesion  du  plexus  splenique. 

Mais  la  vie  peut  se  prolonger  quelques  instants  et  alors  se  deroule 
le  tableau  symptomatique  desgrandes  h^morragies  viscerales  :  paleur 
de  la  face,  refroidissement  des  extremites,  angoisse,  sueurs  froides, 
visqueuses,  pouls  petit,  frequent,  mort  par  syncope. 

Parfois  on  trouvera  une  teinte  ecchymotique  limitee  a  l'abdomen 
et  aux  lombes. 

Dans  ces  cas  le  diagnostic  ne  peut  Stre  fait  que  si  Ton  connail  le$j 
antecedents  du  malade,  et  encore  avec  quelle  circonspection  devra- 
t-on  formuler  ce  diagnostic,  car  une  rupture  du  foie,  des  veines,  de 
la  rate,  etc.,  produirale  meme  tableau  clinique. 

Dans  la  forme  rapide,  on  a  vu  la  vie  se  prolonger  cinq  a  six  jours  : 
ce  sont  alors  des  symptomes  de  peritonite  quise  manifestent:  ladou- 
leur,  localisee  d'abord,  s'etend  peu  a  peu  a  tout  l'abdomen ;  des 
vomissements  bilieux  surviennent,  le  facies  hippocratique,  le  pouls 
petit,  etc. 

Mais  encore  ici  la  mort  peut  survenir  sans  symptomes  de  peritonite. 

Dans  la  forme  subaigue,  tous  les  signes  sont  peu  accentues,  la 
douleur  est  le  plus  important,  mais  elle  peut  manquer ;  on  croit  par- 
fois a  la  guerison  et  la  mort  survient  au  bout  de  quelques  jours. 

D'apres  Catteloup,  il  faudrait  admettre  une  quatrieme  forme,  dite 
latente  :  ce  serait  la  rupture  sec/ie.  Certains  auteurs  affirmenl  en 
effet  avoir  trouve  sur  la  rate  des  cicatrices  indiquant  des  ruptures 
anlerieures,  qui,  parait-il,  se  repareraient  assez  rapidement.  Dans  ces 
cas,  Fenveloppe  seule  cederait,et  la  rupture  etant  de  petite  dimen- 
sions, les  adherences  suffiraient  pour  arreter  I'hemorragie.  Calrin.) 

II  est  toujours  Ires  difficile  de  faire  le  diagnostic  d'une  rupture  de 
la  rate;  les  deux61ements  les  plus  importants,  en  pr6sence  des  s\m- 
pldmes  d'une  hemorragie  interne,  scront  la  douleur  vivc  localisee  k  la 
region  splenique  et  la  connaissance  des  antecedents  morbides  du 
Sujet, 
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L'ectopie  splinique  {rate  mobile)  est  relalivemenl  rare  ;  on  l'observe 
plus  commun6ment  chez  la  femme  que  chez  rhomme,  surLout  chez 
lesfemmes  qui  ont  eu  plusieurs  grossesses  ou  qui  on L  beaucoup 
niaigri.  Elle  peut  exister  seule  ou  elre  accompagnee  d'auLres  ptoses 
viscerales,  en  particulier  de  la  ptose  renale.  A  cdte  des  d6placemenls 
de  la  rate  saine,  on  doit  signaler  ceux  de  la  rate  hypertrophic,  quelle 
que  soit  d'ailleurs  la  cause  de  l'hypertrophie  (paludisme,  cir- 
rhose,  etc.). 

L'ectopie  renale  est  plus  ou  raoins  marquee  :  tant6t  la  rate  des- 
cend de  quelques  centimetres  seulement  au-dessous  du  rebord  des 
fausses  cotes;  tantot,  v6ritablement  flottante,  elle  occupe  les  diffe- 
rentes  regions  de  l'abdomen.  On  la  retrouve  alors  soit  dans  la  region 
ombilicale,  soit  dans  Tune  ou  l'autre  des  fosses  iliaques,  soit  enfin 
dans  l'excavation  pelvienne.  La  laxite  des  ligaments  est  parfois  telle 
que  l'organe  se  deplace  dans  les  differentes  attitudes  du  corps  et 
qu'on  peut,  avec  les  mains,  lui  imprimer  des  mouvements  plus  ou 
•moins  etendus.  D'autres  fois  la  rate  deplacee  se  trouve  fixee  par  des 
adherences  dans  la  situation  nouvelle  qu'elle  occupe. 

En  dehors  du  deplacement  brusque,  veritable  luxation  de  l'organe, 
qui  se  caracterise  par  un  ensemble  symptomatique  tout  particulier, 
la  rate  mobile  existe  a  l'insu  du  malade.  Elle  peut  determiner  cepen- 
dant  des  troubles  variables,  des  douleurs  plus  ou  moins  vives  occu- 
pant Thypocondre  gauche  et  s'irradiant  souvent  vers  Tepaule,  des 
tiraillements,  des  sensations  de  pesanteur,  des  troubles  digestifs. 

Elle  peut  meme  6tre  la  cause  d'un  certain  nombre  d'accidents  dont 
quelques-uns  sont  capables  d'entrainer  la  mort.  On  doit  signaler  en 
particulier  les  poussees  de  peritonite  aigue  dues  a  la  torsion  du 
p«'dicule,  des  poussees  de  peritonites  chroniques  a  repetition  avec 
formation  d'adherences,  et  l'etranglement  interne  par  compression 
de  l'intestin. 

Souvent  neanmoins  le  deplacement  splenique  qui  ne  s'etait  tra- 
duit  par  aucun  symptome  fonctionnel  est  reconnu  par  un  examen 
methodique  de  Tabdomen.  Get  examen  permet  de  reconnaitre  Texis- 
tence  d'une  tumeur  qui  a  parfois  conserve  la  forme,  le  volume  et  la 
consistance  de  la  rate.  On  peut  quelquefois  sentir  le  ligament  gaslro- 
l-pl<:nique  qui  forme  une  corde  plus  ou  moins  allongee.  Si  on  cons- 
tate en  meme  temps  que  l'existence  de  cette  tumeur,  la  disparition 
'I''  la  matite  dans  la  region  spl6nique,  on  peut  songer  au  deplace- 
ment de  la  rate. 

Si  l'organe  hypertrophic  estmodifi6  danssa  forme  etsa  consistance, 
i'  revSt  tous  les  caract6res  d'une  tumeur  de  rabdomen;  toules  les 
erreurs  de  diagnostic  sont  alors  possibles.  La  rate  mobile  pourra  6tre 
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en  cflet  confonduc  avec  l'ulerus  en  elal  de  gestation,  avec  les 
tumeurs  des  ovaires,  du  rein,  de  Pepiploon,  etc.  Au  moment  de 
formuler  un  diagnostic  precis,  le  m6decin  devra  toujours  se  sou- 
venir de  la  possibility  de  d6placement  de  la  rate  saine  ou  hyper- 
trophic 

Parmi  les  accidents  curieux  qui  peuvcnt  accompagner  la  spleno- 
ptose  nous  devons  signaler  la  torsion  du  ligament  gastro-splenique, 
qui  aboutit  soil  a  une  interruption  de  la  circulation,  soit  a  une 
rupture  :  la  rale  separee  des  vaisseaux  nourriciers  finirait  par 
s'atrophier. 

PERISPLENITE. 

La  membrane  d'enveloppe,  ou  capsule  de  Glisson,  participe  aux 
modifications  anatomiques  du  parenchyme  spl6nique  observees  dans 
les  maladies  infectieuses  aigues  ou  chroniques.  Nous  avons  deja 
signal^  les  6paississemenls  etendus  ou  localises  et  en  particulier  les 
plaques  opaques  et  blanchMres  qu'elle  presente,  comparables  aux 
plaques  laiteuses  du  pericarde.  Elles  sont  formees  par  des  stratifi- 
cations conjonctives  plus  ou  moins  epaisses  pouvant  atteindre  la 
consistance  du  cartilage  et  pouvant  subir  une  veritable  calcification. 

Le  peritoine  voisin  peut  etre  interesse  a  son  tour  dans  une  etendue 
plus  ou  moins  grande  :  les  ligaments  phr6no-  et  pancr6atico-spleni- 
ques,  Pepiploon  gastro-splenique  sont  plus  ou  moins  irrites.  II  se 
forme  des  adherences  plus  ou  moins  elendues,  tantdt  laches,  tantdt 
serrees  entre  la  rate  et  les  divers  organes.  Dans  leur  epaisseur  peu- 
vent  se  former  des  hemorragies,  des  suppurations  et  meme  des 
kystes. 

Le  d6veloppement  de  ces  adherences  explique  quelques-uns  des 
phenomenes  observes  dans  les  splenomegalies  aigues  ou  chroniques 
(tiraillements,  douleurs  localisees,  douleurs  irradiees,  etc.). 

Parfois  il  se  forme  autour  de  la  rate  une  suppuration  en  nappe, 
veritable  phlegmon  perisplenique  comparable  au  phlegmon  perine- 
phretique. 

Cette  complication,  d'origine  splenique  ou  d'origine  capsulaire,  a 
ete  observ6e  dans  le  paludisme,  le  typhus,  la  fievre  typho'ide,  la  fievre 
puerperale,  Tendocardite  infectieuse.  Elle  est  rare,  mais  elle  devait 
etre  signalee  ;  elle  permet  en  effet  de  comprendre  la  pathogenie  de 
ceriaines  suppurations  profondes  de  rabdomen  dont  la  cause 
echappe  si  souvent  aux  observateurs. 
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ALBUM  IJYURIE. 

La  presence  dans  Purine  des  hydropiques  d'une  substance  analogue 
au  blanc  d'ceuf  et  coagulable  par  la  chaleur  a  ete  signage  pour  la 
premiere  fois  par  Cotugno  en  1770.  C'est  Richard  Bright  qui  demon- 
tra,  en  18*27,  la  relation  qui  existe  entre  l'albuminurie  et  les  lesions 
renales.  Les  recherches  contemporaines  ont  mis  en  reliefla  pluralite 
des  albumines  et  l'existence  dans  1' urine  de  diverses  substances 
offrant  une  composition  analogue. 

RECHERCHE  DE  L'ALBUMINE.  —  Les  deux  procedes  les  p  us 
employes  en  clinique  sont  la  chaleur  et  l'acide  nitrique.  Le  precipite 
qu'on  obtient  en  versant  lentement  de  l'acide  nitrique  dans  une  urine 
est  presque  caracleristique.  Cependant  les  urates  peuvent  donner 
lieu  ii  un  precipit6  analogue,  mais  celui-ci  disparait  rapidement  par 
la  chaleur.  L'urinc  port6e  a  la  temperature  de  75  degr6s  se  trouble 
81  die  contient  dcl'albumine.  II  fautavoir  soin  de  s'assurerau  pr6a- 
lable  que  l'urinc  est  acide,  car  dans  un  milieu  neutre  on  alcalin,  la 
chaleur  determine  la  precipitation  des  phosphates  et  des  carbonates 
terreux.  II  suffit,  pourdissiper  le  nuage  forine  par  les  sels,  d'ajouter 
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quelques  gouttes  d'acide  acetique  ou  nitrique.  La  mucine  est  egale- 
ment  une  cause  d'errcur;  pour  eliminer  cetle  substance  il  suffit 
d'addilionner  1'urine  avec  de  l'acide  nitrique  et  de  la  filtrer  avantde 
[a  chauffer. 

Les  deux  procedes  courants  ne  permeltenl  pas  de  deceler  l'albu- 
mine quand  elle  n'existe  qu'a  I'etat  de  traces.  II  faut,  dans  ce  cas, 
employer  les  reactifs  de  Tanret,  de  Millard,  d' Oliver,  bu  Ie  ferro- 
cyanure  de  potassium  en  solution  avec  l'acide  ac6tique.  Max  William 
et  H.  Stein  preconisent  l'acide  sulfo-salicylique  qui  met  en  evidence 
l'albumine  dans  une  dilution  au  1  p.  500  000.  II  suffit  d'ajouter 
quelques  cristaux  de  cet  acide  a  une  petite  quantite  d'urine,  acidi fi <-e 
el  filtree,  contenue  dans  un  tube  aessai,  puis  d'agiter ;  s'il  se  produit 
un  precipite  qui  ne  se  redissout  pas  par  la  chaleur,  on  peut  etre 
assure  qu'il  est  conslitue  parde  l'albumine. 

Le  precipite  qu'on  obtient  a  l'aide  des  deux  reactifs  usuels  est  le 
plus  souvent  un  melange  de  deux  albumines  :  la  serine  et  la  globu- 
line.  La  serine  existe  rarement  a  I'etat  isole,  c'est  l'albumine  brighti- 
que  par  excellence.  La  globuline,  ou  paraglobuline,  pourrait  etre  au 
contraire  absolumentpredominante,  principalement.  dans  les  nephrites 
aigues  et  les  albuminuries  transitoires  des  maladies  infectieuses.  II 
importe  done  de  savoir  les  proportions  relatives  de  la  serine  et  de  la 
globuline  contenues  dans  une  urine.  On  peut  les  separer  l'une  de 
l'autre  a  l'aide  du  sulfate  de  magnesie,  qui  precipite  la  globuline  de 
ses  solutions.  II  peut  exister  en  outre  dans  le  liquide  urinaire  une  troi- 
sieme  espece  d'albumine  dont  la  signification  n'est  pas  encore  con- 
nue  :  c'est  lanucleo-albumine.  Elle  est  insoluble  dans  l'acide  ac6tique, 
a  l'inverse  de  la  globuline;  elle  precipite  par  le  sulfate  de  magnesie, 
a  l'inverse  de  la  mucine;  elle  ne  precipite  pas  par  les  acides  mine- 
rauxetendus;  enfin  elle  renferme  du  phosphore  organique,  probable- 
ment  sous  forme  d'acide  phospho-glycerique.  Les  caracteres  assign^sj 
par  M.  Gaube  a  son  albumine  phosphoree  sont  a  peu  pres  les  mfimesJ 
L'urine  peutencore  contenirdes  matieres  albuminoi'des non  coagu- 
lables  par  la  chaleur  :  la  peptone  et  la  propeptone  ou  albumose.  La 
premiere  de  ces  substances,  decouverte  par  Miahle,  etudiee  par 
Gerhardt,  a  pour  propriel6  dene  precipiter  ni  par  la  chaleur,  ni  pan 
l'acide  nitrique,  mais  de  se  precipiter  a  froid  par  l'alcool  absolu.  Le 
precipite  ainsi  obtenu  est  soluble  dans  l'eau..La  peptonurie  est  iou- 
jours  un  phenomene  morbide.  On  1'observe  dans  les  suppurationl 
prolongees  des  os  et  des  sereuses,  au  declin  de  la  pneumonic  el  dil 
rhumatisme  articulaire  aigu,  au  debut  de  la  tuberculosa  dans  le| 
maladies  infectieuses,  les  infections  gastro-intestinales,  les  nephrites 
et  la  grossesse.  La  resorption  d'un  exsudat  inflammatoire,  la  destruot 
lion  des  leucocytes  riches  en  peptone,  l'insuffisance  de  la  I  one  I  ion  hepa- 
lique  cessanl  de  modifier  les  produits  de  la  digestion,  paraissenl  ctre 
les  causes  principales  de  la  peptonurie. 
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La  propeptone,  011  albumose,  est  une  substance  intermidiaire  enlre 
[es  matieres  albuminoldesordinaires  et  la  peptone.  Elle  differede  cette 
derniere  par  la  propri6t6  d'etre  pr6cipiteea  froid  par  l'acide  nitrique, 
parle  ferrocyanure  de  potassium,  par  l'acide  ac6tique.  Le  pr6cipit6  se 
redissout  par  la  chaleur,  ce  qui  lc  distingue  des  matieresalbumino'ides. 
Co  mine  la  peptone,  elle  donne  la  reaction  du  biuret.  D'apres  E. 
Schultess,  ralbumosurie  s'observerait  dans  86  p.  100  des  cas,  surtout 
dans  la  scarlatine,  les  oreillons  et  la  fievre  typho'ide.  D'apres  cet 
auteur,  il  existerait  un  rapport  direct  enlre  l'intensite  de  ralbumo- 
surie et  celle  de  la  fievre.  L'albumosurie  existe  aussi  dans  les  affec- 
tions apyretiques,  l'ulcere  et  le  cancer  de  l'estomac,  le  rhumatisme 
chronique,  l'osteomalacide  et  principalement,  d'apres  Rosin,  dans  le 
sarcome  des  os. 

VARIETES  ETIOLOGIQUES.  —  L'albuminurie  s'observe  au  cours 
•des  affections  les  plus  diverses.  Elle  n'acquiert  une  signification  pre- 
cise que  par  son  association  avec  d'autres  modifications  du  liquide 
urinaire  ou  d'autres  phenomenes  concomitants  tels  que  l'anasarque. 
Une  etude  d'ensemble  serait  necessairement  schematique  et  sans 
utilite;  il  vaut  done  mieux  passer  en  revue  les  divers  groupements 
dans  lesquels  entre  l'albuminurie  et  rechercher,  pour  chacune  de  ces 
categories,  le  diagnostic  et  le  pronostic  qu'il  convient  de  porter. 

Toutes  les  maladies  aigues,  qu'elles  soient  graves  comme  la  scar- 
latine, la  fievre  typho'ide  ou  la  pneumonie,  qu'elles  soient  benignes 
comme  ramygdalite  simple,  s'accompagnent  pres([ue  invariablement 
d  une  albuminuric  dite  febrile  ;  presque  toujours  celle-ci  disparait 
rapidement,  cependant  l'albuminurie  peut  prendre  dans  les  fievres 
nn  caractere  facheux  ;  elle  constitue  alors  ce  qu'on  appelle  la  forme 
renale  des  maladies  infectieuses,  dont  le  pronostic  immediat  est 
serieux  a  cause  de  la  retention  des  toxines  microbiennes  et  des  poi- 
sons organiques  dans  l'6conomie,  et  le  pronostic  eloigne  non  moms 
grave,  car  le  mal  de  Bright  peut  etre  la  consequence  lointaine  d'une 
affection  aigue. 

La  localisation  de  l'infection  sur  le  rein  peut  etre  tout  a  fait  pre- 
ponderante.  Elle  constitue  alors  la  nephrite  aigue.  Celle-ci  est  an- 
noncee  par  des  urines  peu  abondantes  et  lourdes,  hautes  en  couleur, 
somen  I  m^me  teint6es  en  rouge  ou  en  brun  par  la  presence  de  sang; 
I'examen  chimique  et  microscopique  de  ccs  urines  moritre  qu'elles 
contiennent  une  quantity  plus  ou  moins  considerable  d'albumine, 
des  cellules  6pith61iales  du  rein  et  des  cylindres.  Parfois  l'origine  et 
la  porte  d'entree  de  la  nephrite  passent  inapercues  etla  lesion  rrnale 
est  la  seule  manifestation  apparente  de  l'infection,  d'oii  le  110m  de 
nephrite  primitive  sous  lequel  on  designe  ces  cas.  Le  pronostic  des 
Nephrites  aigues  infectieuses,  quand  l'oligurian'esl  pas  trop  accusee 
e*  ne  se  prolonge  pas  outre  mesure,  est  generalemcnt  favorable.  La 
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gu6rison  est  prompLe,  mais  il  peul  survivre  une  tare  renale  qui 
(Svoluera  silencieusement  jusqu'au  jour  oil  le  mal  de  Bright  sedemas- 
quera. 

Les  determinations  sur  le  rein  au  cours  des  infections  chroniques 
sont  loin  d'etre  rares.  On  les  observe  a  toutes  les  phases  de  la  tuber- 
culose.  D'apres  M.  J.  Tessier,  l'albuminurie  est,  en  dehors  de  toute 
lesion  brightique,  un  des  signes  prcmonitoires  de  l'envahissement 
bacillaire,  et  cela  de  longs  moisavant  1'apparition  de  toute  manifesta- 
tion visc6ralepatente.  Cestadealbuminuriquede  la  tuberculose  serail 
plus  frequent  chez  les  jeunes  garcons,  tandis  que  le  relrecissement 
mitral,  autre  modalile  de  rinfection  luberculeuse  d'apres  MM.  Po- 
tain  et  Teissier,  dominerait  chez  les  jeunes  filles,  de  sorte  qu'on  voit 
coexisler  l'albuminurie  pretuberculeuse  et  le  relrecissement  mitral 
chez  plusieurs  membres  d'une  m6me  famille  entach6e  detuberculose. 
Cette  variete  Ires  speciale  d'albuminurie  ne  s'observe  guereque  dans 
la  tuberculose  hereditaire.  Elle  est  remarquable  par  ses  mutations 
et  ses  alternances  avec  d'autres  manifestations  locales  de  l'infection, 
les  pouss6es  de  congestion  pulmonaire  par  exemple.  La  quantity 
d'albumine  contenue  dans  les  urines  oscille  entrc  20  et  80  centi- 
grammes en  vingt-quatre  heures.  Cette  albuminuric  n'est  pas  continue, 
mais  intermittente.  Le  cycle  est  habituellement  regulier,  et,  en  gene- 
ral, c'est  le  matin  que  les  urines  renferment  le  plus  d'albumine.  Les 
modifications  de  la  secretion  urinaire  offrent  un  grand  interel  ;  1  eli- 
mination des  sels  et  surtout  des  phosphates  terreux  est  excessive, 
ce  que  M.  J.  Tessier  attribue  a  la  d£mineralisation  des  poumons.  La 
disparition  de  l'albumine  sans  amelioration  de  l'etat  gen6ral  est  sou- 
vent  le  signe  precurseur  de  l'eclosion  bacillaire,  qui  affecte  presque 
toujours  une  marche  rapide. 

A  la  p6riode  d'6tat  de  la  tuberculose,  d'apres  M.  Talamon,  sub 
100  malades  pris  au  hasard,  50  au  moins  ont  de  l'albumine 
dans  1'urine,  et  peut-etre  n'y  a-t-il  pas  un  seul  tuberculeux  qui  n  ail 
de  l'albumine  a  un  moment  donn6  de  revolution.  Le  memo  auteu| 
distingue  cinq  varies  d'albuminurie  d'origine  tuberculeuse  : 
1°  l'albuminurie  pretuberculeuse;  2°  l'albuminurie  hemorragique, 
rapidement  fatale,  causee  par  une  nephrite  diffuse  subaigue  aved 
d6gen6rescence  6tendue  des  Epitheliums;  3°  l'albuminurie  purulente 
tenant  a  des  causes  multiples;  4°  l'albuminurie  li6e  a  rinfiltration 
amyloide;  5°  l'albuminurie  causae  par  la  localisation  propre  '1" 
bacille  de  Koch  sur  le  rein  et  les  voies  urinaires.  D'apres M.  Le  NoiPj 
l'albuminurie  qui  survienl  a  la  p6riode  ultime  de  la  phtisieen  aggrave 
considerablement  le  pronostic,  car  elle  releve  ordinairemenl  de  la 
deg6nerescence  amyloide  ou  d'une  nephrite  a  predominance  epilhe- 
liale.  La  necrosede  coagulation  est,  pour  M.  Leredde,  la  16sion  cons- 
tant des  epitheliums. 

Dans  la  syphilis,  il  y  a  des  albuminuries  pr£coces,  contemporames 
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dt>  la  periode  secondaire.  Miles  soul  en  general  legeres,  Lransiloires 
et  intermittentes,  mais  dies  peuvent  aussi  se  traduire  par  del'aiia- 
sarque  et  des  accidents  ur6miques.  On  nedoil  pas  faire  intervenir  le 
mercure  pour  expliquer  la  genese  do  ccltc  albuminuric  syphilitique, 
car  ce  medicament,  administre  a  dose  convenable,  est  le  meilleur 
moyeu  de  guerir  la  determination  renale.  L'albuminurie  tardive, 
seule  admise  autrefois,  et  la  syphilis  renale  her6ditaire  coincident 
avec  la  tumefaction  du  foie,  de  la  rate,  et  les  autres  signes  de  la 
cachexie  syphilitique.  Elles  ont  pour  substratum  anatomique  des 
lesions  multiples  :  degenerescence  amylo'ide,  gommes,  gros  rein 
blanc,  petit  rein  contracts. 

Le  stade  terminal  des  acces  de  fievre  intermittente  est  souvent 
marque  par  une  albuminuric  legere  et  transitoire.  L'infection  mala- 
rique  pourrait,  dil-on,  se  traduire  par  des  acc6s  paroxystiques 
d'albuminurie.  Dans  Timpaludisme  chronique  et  la  cachexie,  l'albu- 
minurie  persistante  est  frequente;  elle  a  pour  origine,  soit  la  dege- 
nerescence amylo'ide,  soit  une  nephrite  vulgaire  ou  une  nephrite 
speciale  decrite  par  MM.  Kelsch  et  Kiener. 

Aux  albuminuries  infectieuses  que  je  viens  de  decrire,  il  faut 
ajouter  1'albuminurie  consecutive  aux  maladies  des  voies  urinaires, 
telles  que  le  retrecissement  de  l'uretre,  l'hypertrophie  de  la  prostate, 
Tinsuifisance  vesicale  et  la  cystite  purulente. 

Les  albuminuries  toxiques  sont  fort  nombreuses.  La  cantharide,  le 
plomb,  le  mercure,  le  phosphore  et  l'arsenic,  les  acides  mineraux  et 
les  caustiques  donnent  lieu  a  des  lesions  qui  reproduisent  les  diffe- 
rents  types  de  la  nephrite.  Suivant  la  nature  du  poison  ingere,  la 
dose  et  la  duree  de  l'intoxication,  les  desordres  consistent  dans  une 
glomerulo-nephrite,  une  degenerescence  graisseuse,  une  necrose 
de  l'epitheiium  secreteur  ou  une  sclerose  du  rein.  II  n'est  pas  un 
medicament  dont  l'usage  trop  prolonge  ou  a  trop  hautes  doses  ne 
puisse  determiner  1'abuminurie  :  acide  pyrogallique,  chlorate  de 
potasse,  terebenthinc,  copahu,  salicylate  de  soude,  sulfonal,  trional, 
acide  borique,  morphine,  etc.  L'albuminurie,  apres  inhalation  chlo- 
roformique,  se  produit  une  fois  sur  trois  d'aprfes  M.  Patein  ;  mais  les 
recherches  de  MM.  Binaud  et  Rullier  demontrent  que  si  le  chloro- 
lorme  peut  momentanement  aggraver  une  albuminuric  preexistanle, 
il  ne  provoque  que  tres  rarement  ce  sympt6me  chez  un  sujet  dont  le 
rein  I'onctionne  normalement. 

Les  albuminuries  par  auto-intoxication,  autrefois  m6connues, 
•'•pparaissent  de  plus  en  plus  frequentes.  Le  surmenage,  le  froid  qui 
supprime  la  transpiration,  les  brulures,  sontautant  de  causes  d'albu- 
minurie. Pour  les  dermatoses,  la  pathogenie  paralt  plus  complexe, 
car  si  la  resorption  de  toxines  est  admissible,  il  ne  faut  pas  oublier 
que  toute  surface  cutanee  privec  de  son  epidemic  est  exposee  a  des 
causes  multiples  d'infection. 
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Le  mauvais  fonctionnement  de  I'estomac,  nolamment  la  dilatation, 
sc  traduit  souvcni.  par  de  l'albuminurie  (Bouchard).  Sur  1 600  dyspep- 
tiques,  M.  A.  Robin  a  constat6  300  l'ois  celte  albuminuric  d'origine 
gastrique.  Elle  offre  des  caracleres  assez  speciaux.  Elle  n'est  pas 
continue,  jamais  il  n'y  a  d'albumine  dansles  urines  du  matin,  quand 
lt>  sujeL  est  a  jeun.  L'influence  de'l'alimentation  est  des  plus  aettes, 
celle-ci  provoque  toujours  1'apparition  ou  la  recrudescence  de  l'albu- 
minurie.  Deux  jours  de  repos  absolu  au  lit  sul'fisent  pour  faire  dispa- 
rattre  l'albuminc  en  totality,  mOine  dans  les  mictions  qui  suivent  les 
repas.  Cette  albuminuric  est  uniquement  constitute  par  de  la  serine, 
l'ui  ine  ne  contient  jamais  de  cylindres,  mais  les  phosphates  terreux 
y  sont  en  exces,  ce  qui  indique  uhe  demoralisation  intense.  Bien 
que  l'app6tit  soit  conserve,  le  dyspeptique  albuminurique  est  f'aible, 
pale,  amaigri  et  l'affection  gastrique  se  cache  souvent  sous  le  masque 
de  la  neurasthenic  Le  foie  est  gros  et  la  constipation  opiniatre. 
L'hyperchlorhydrie  est  tres  prononcee  et  le  sue  gastrique,  tres 
toxique,  renferme  de  l'albumine  coagulable  par  la  chaleur  et  les 
acides. 

Les  affections  de  l'intestin  retentissent  aussi  sur  le  rein,  comme  le 
prouvent  l'enterite  aigue  des  nourrissons  et  les  accidents  consecutifs 
a  l'etranglement  interne. 

Les  auto-intoxications  d'origine  hepalique  jouent  egalement  un 
role  de  premier  ordre,  surtout  dans  les  atfections  accompagnees 
d'ictere,  car  la  bile  est  tres  toxique. 

L'ob6site  se  complique,  dans  un  cinquieme  des  cas,  d'une  albumi- 
nurie  legere,  d'origine  dyscrasique. 

II  est  presumable  que  Talbuminurie  transitoire  et  sans  gravile  qui 
accompagne  souvent  la  chlorose  a  aussi  pour  origine  un  trouble  de 
nutrition  (Huchard,  Legendre,  Barbier).  Cependant,  les  recherches  de 
M.  Dieulafoy  montrent  que  le  mal  de  Bright  peut  s'associer  a  la 
chlorose. 

Longtemps  avant  le  premier  acces  de  goutte,  il  n'est  pas  rare  que 
le  sujet  predispose  a  cette  diathese  6mette  deja  de  l'acide  urique 
en  exces  et  une  minime  quantite  d'albumine.  Cette  variete  confine 
a  l'albuminurie  intermittente  cycliqueque  MM.  Lecorche  et  Talamon 
designentpar  le  terme  significatif  d'albuminurie  pregoutteuse  ou  uri- 
cemique,  el  M.  A.  Robin  par  celui  d'albuminurie  phosphaturique. 
Pendant  les  premieres  phases  de  la  goutte  confirmee,  une  albumi- 
nuric peu  intense,  n'excedant  pas  50  centigrammes,  est  un  symptdme 
frequent  et  sans  importance.  Mais  quand  la  goutte  devient  aslhe- 
nique,  l'albuminurie  peut  avoir  une  signification  tres  fae  lieu  sc.  car 
elle  est  le  r6sulfat  de  la  sclerose  du  rein. 

L'albuminurie  est  tres  commune  dans  le  diabete  :  on  l'y  observe 
dans  43  p.  100  des  cas  (Bouchard),  50  p.  100  (Lecorche  et  Talamon), 
66  p.  100  (Rokifansky). 


ALBUMINURIE.  —  VARIETES  ETIOLOGIQUES.  :>:;7 


M.  J.  Teissier,  qui  a  6tudie  sp^cialement  les  relations  qui  exis- 
tent entre  la  glycosurie  el  ralbuminurie,  distingue  trois  varirlV-s  : 
ralbuminurie  alternante,  ralbuminurie  concomitante  ct  l'albumi- 
purie  substitutive. 

\u  point  de  vue  clinique,  on  peut  distinguer  deux  formes:  l'une 
benigne  et  latente,  tnais  qui  est  peut-etre  l'indice  d'une  n6phrite  I6gere 
et  partielle,  l'autre  grave,  relevant  d'une  nephrite  intense  et  diffuse. 
II  est  bon  de  noter  que  la  forme  benigne  peut  se  converlir  en  forme 
grave.  Cependant,  celle-ci  n'est  pas  frequenle;  rarement  l'albu- 
raine  est  abondante,  et  le  pronostic  est  favorable  d'une  maniere  ge- 
nerale.  M.  Talamon  fait  remarquer  que  l'albuminurie  manque  dans 
le  diabete  pancreatique  oil  l'excrelion  du  sucre  est  considerable; 
ee  n'est  done  pas  cette  substance  qui  irrite  le  filtre  renal,  et  il  con- 
iclut  que  Talbuminurie  diabetique  releve  de  l'uricemie  concomitante. 

C'est  Blackhall  qui  le  premier  constata  la  presence  de  l'albumine 
dans  1'urine  des  femmes  enceintes  ou  recemment  accouche.es.  II  est 
certain  que  cette  albumine  ne  ressortit  pas  lou jours  a  la  raeme  cause 
et  qu'ilfaut  distinguer  plusieurs  vari6tes  ayant  une  autonomic  parfai- 
tement  d^montree.  Je  ne  fais  que  mentionner  l'albuminurie  du 
travail  et  l'albuminurie  post-eclamptique,  qui  sont  des  complications 
•episodiques  sans  importance,  des  albuminuries  par  stase,  accompa- 
.gnees  ou  non  de  ruptures  vasculaires.  Je  n'insiste  pas  non  plus  sur 
l'albuminurie  post  partum  qui  releve  d'une  infection  surajoutee. 
L'albuminurie  qui  survient  pendant  la  grossesse,  eta  son  occasion, 
est  la  seule  qui  merite  le  nom  de  gravidique.  On  admet  generalemenl 
qu'elle  appartient  en  propre  a  l'etat  de  grossesse;  cependant,  M.  Ta- 
lamon pense  que  cette  albuminuric  a  pour  cause  constante  une 
nephrite,  evidenteou  latente,  anterieure  a  la  conception.  Ce  que  cette 
albuminuric  presente  d'un  peu  special,  c'est  qu'elle  se  developpe  de 
preference  chez  les  primipares,  dans  les  derniers  mois  de  la  gros- 
sesse, et  qu'elle  predispose  aux  cedemes,  aux  troubles  de  la  vue,  a 
l'eclampsie,  a  l'avortcment  et  a  l'accouchement  premature.  On  a 
beaucoupdiscute  surla  causede  cette  albuminuric,  elle  a  eteatlribuee 
a  un  reflexe  a  point  de  depart  uterin,  au  spasme  des  arteres  du  rein 
(Conheim),  a  la  compression  des  veines  renales  ou  des  uretercs  par 
l'ut6rus  gravide  (Leyden)  et  en  fin  a  une  nephrite  (Rayer). 

Les  relations  qui  existent  entre  l'albuminurie  gravidique  et 
I  eclampsie  sont  encore  controversees.  Bien  que  les  deux  phenomenes 
coexistent  presquetoujours,  on  peut  voir  les  acces  d'eclampsie  ecla- 
ter  chez  des  femmes  enceintes  dont  l'urine  n'est  pas  albumineuse  et 
M.  Ialamon  soutient  qu'entre  les  deux  syinplomes  il  n'existe  aueun 
»en  iw'cessaire.  D'apreslui,  l'albuminurie  ne  creerait  pas  a  elle  seule 
le  danger  de  l' eclampsie;  celle-ci  aurait  pour  cause  soit  la  compres- 
sion des  ureteres  par  L'ut6rus,  soit  la  d6generescence  graisseuse  des 
epitheliums  tubulaires.  II  fait  remarquer  que  ni  Tunc  ni  l'autre  de 
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ces  deux  causes  n'engcndre  l'albuminurie  ;  ellesentraventsimplement 
l'cxcretion  ou  lasecr6lion  de  l'urine.  D'apresM.  Brault,  les  alterations 
du  rein  chez  les  femmesmorlcsd'eclampsie  sont  si  peu  accusees  qu'il 
est  presque  tenl6  de  considerer  l'eclampsie  comme  un  trouble  du 
systeme  nerveux,  independant  de  toute  perturbation  renale,et  proba- 
blement  subordonne  a  la  compression  desureteres.  M.  Clifford  Allbutt 
compare  les  accidents  et  les  alterations  viseerales  des  6clamptiques 
a  ceux  des  empoisonnements  aigus.  II  cherche  la  cause  de  cette 
redoutable  complication  dans  une  auto-intoxication,  et  si  celle-ci  esl 
moins  fr6quente  chez  les  multipares,  c'est  qu'une  premiere  grossesse 
laisserait  apres  elle  une  sorte  d'immunisation. 

L'albuminurie  de  la  grossesse  peut  se  transmettre  delamereau 
I'celus,  comme  l'ont  observe  Germe,  Simpson,  Barker  et  plus  recem- 
ment  Arnozan  et  Audebert.  MM.  A.  Moussous,  Cassaet  et  Chambrelent 
ont  montre  que  les  reins  des  nouveau-n6s  issus  d'albuminuriques 
sont  atteints  des  m6mes  lesions  que  les  reins  malernels. 

Dans  les  affections  cardiaques  ou  dans  les  maladies  du  poumon 
qui  retentissent  sur  le  coeur  droit,  telles  que  l'emplvyseme  el  la  bronJ 
chite  chronique,  l'apparition  de  l'albuminurie  annonce  l'insuffisance 
du  myocarde.  Alors  les  urines,  rares  et  colorees,  sont  surcharges  de 
sels ;  mais  des  que  la  compensation,  momentanement  rompue.  se 
retablit,  les  urines  redeviennent  claires  et  l'albumine  disparait.  Ces 
troubles  de  la  secretion  urinaire  sont  quelquefois  sous  la  dependance 
d'une  asystolie  locale  du  rein.  Enfin,  l'albuminurie  des  cardiaques 
peut  etre  la  consequence  de  l'arterio-sclerose. 

Certaines  albuminuries  reconnaissent  une  origine  nerveuse.  Leg 
desordres  de  l'irrigation  encephalique  (hemorragie,  embolie),  les 
traumatismes  et  les  tumeurs  du  cerveau  ou  de  la  moelle  allongee, 
les  excitations  nerveuses  peripheriques,  se  compliquent  parfois  d'al- 
buminurie.  Chez  lesepileptiques,  M.  J.  Voisin  a  constate  une  albumi- 
nuric post-paroxystique  avec  abaissement  de  la  toxicite  urinairei 
Dans  la  choree,  l'albuminurie  ne  s'observc  guere  qu'a  la  fin  de  la 
journ6e  et  elle  parait  liee  a  l'inlensite  du  desordre  musculaire 
(Charrin).  Dans  le  goitre  exophtalmique,  on  serait  lent6  de  rappoi  lcr 
l'albuminurie  a  une  auto-intoxicalion.  Toutefois,  d'apres  les  travau^ 
de  Dieballa  et  Illyes,  sous  l'influence  de  la  medication  thyroidiennef 
l'albuminurie  diminuerail  chez  les  brightiques.  Les  auleurs  supposenj 
que  la  thyro'idine  se  combine  avec  l'albumine  circulante  et  que  le 
nouveau  corps  produit  se  fixe  dans  les  protoplasmas  cellulaires  ou 
qu'il  est  61imin6  sous  une  forme  qui  n'est  pas  decelable  par  les 
reactifs  de  l'albumine. 

L'albuminurie  estun  des  signcs  cardinaux  du  mal  de  Bright.  Dans 
les  nephrites  chroniques  diffuses  a  pre'dominance  6pithe'liale,  qui  om 
pour  substratum  anatomique  legros  rein  blanc,  les  urines  sont  trou- 
bles, foncees,  peu  abondantes  el  denses,  riches  en  sels  el  pauvres  en 
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uree.  Elles  contiennenl  des  cylindres epitheliaux, granuleux et  collo'i- 
desel  une  grande  quantite  d'albumine : 5  a8grammes  en  moyenne.  La 
serine  el  la  globuline  se  trouventapeu  pres  en  memo  proportion  dans 
les  urines  que  dans  le  sang.  En  general,  dans  les  remissions,  l'albu- 
oiinurie  diminue  et  les  urines  reviennenl  a  lour  laux  normal.  Inver- 
sement,  dans  les  recrudescences  aigucs,  l'oligurie  eL  l'albuminurie 
s  accentuent.  Dans  la  nephrite  qui  releve  de  l'arterio-sclerose  et  qui 
se  traduit  anatomiquement  par  le  petit  rein  rouge  ct  contract,  la 
formule  urinaire  est  tout  autre  :  les  urines  abondantes,  limpides, 
pales  et  mousseuses  contiennent  une  faible  quantite  d'albumine.  Du 
reste,  celle-ci  est  sujette  a  de  grandes  variations  et  peut  meme  faire 
d6faut  pendant  loute  la  duree  de  la  nephrite  arterielle,  comme  l'ont 
6tabli  les  constatations  de  Bartels,  de  M.  Lecorche  et  surtout  de 
M.  Dieulafoy. 

L'albuminurie  par  degenerescence  amylo'ide  du  rein  est  associee 
a  une  polyurie  qui  ne  depasse  pas  ordinairement  2  ou  3  litres;  legere 
au  debut,  elle  augmente  graduellement  d'intensite,  sans  jamais 
atteindre  un  chiffre  tres  61eve.  Son  principal  caractere  est  sa  Cons- 
tance ;  une  fois  etablie,  elle  se  maintient  a  peu  pres  a  un  taux  uni- 
forme.  Senator,  Bartels,  ont  fait  de  la  predominance  de  la  globuline 
sur  la  serine  une  des  caracteristiques  du  rein  amyloide,  mais  cette 
regie  sou  fire  des  exceptions.  Quand  la  degenerescence  respecte  les 
glomerules,  1'albuminurie  peut  faire  defaut  (Straus). 

Toutes  les  varietes  d'albuminurie  que  je  viens  de  d6crire  sont 
l'expression  d'une  lesion  renale  et  meritent  le  nom  d'albuminuries 
organiques.  Beaucoup  d'auteurs  opposenta  cette  categorie  celle  des 
albuminuries  physiologiques  ou  fonctionnelles,  lesquelles  neseraient 
commandees  par  aucune  modification  de  structure  du  filtre  r6nal. 
Sans  admettre  que  Talbumine  soit  un  element  normal  de  Purine 
comme  le  pense  Senator,  on  a  soutenu  qu'elle  peut  s'y  trouver,  a 
Tetat  transitoireet  accidentel,  chez  des  sujets  bien  portanls  (Capitan, 
Millard  (de  New-York),  Leube,  Grainger  Stewart).  Contrairemcnl  a 
ce  qu'on  observe  dans  l'albuminurie  cyclique,  les  exercices  muscu- 
laires  et  la  station  debout  n'ont  aucune  influence  sur  elle.  C'est  ce 
qui  resulte  des  recherches  de  Hwass  portant  sur  635  soldats  consi- 
dered comme  bien  portants.  Surce  nombre,  98,  c'est-a-dire  15  p.  100, 
avaient  O^'^Ol  d'albumine  environ  dans  Turine.  La  frequence  el  le 
taux  de  l'albuminurie  ne  s'accroissaient  pas  apres  les  exercices  mili- 
taires  el  les  factions  et  par  consequent  apres  les  fatigues  el  la  station 
debout.  Les  conditions  qui  favorisent  l'apparition  de  cette  variele" 
d  albuminurie  sont  la  digestion,  les  bains  froids,  les  fatigues  intellec- 
tuellcs,  les  secousses  morales  et  la  menstruation.  Or  ce  sont  ccs 
"'^  conditions  qui  aggravent  l'albuminurie  pathologique,  aussi 
MM.  Lecorche  et  Talamon,  M.  Arnozan  considerent-ils l'albuminurie 
dite  physiologique  comme  un  ph6nomene  suspect  qui  tdmoigne  lout 
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au  moins  cTun  I'onclionnement  defeclueux  du  rein  et  qui  peut  6lre 
l'avant-coureur  du  inal  dc  Bright. 

L'albuminurie  intermittenle  cyclique,  ou  maladic  de  Pavy,  csl  une 
affection  de  l'adolescence  et  des  premieres  annees  de  l'age  adulte  qui 
offre  une  predilection  marquee  pour  le  sexe  masculin.  Kile  peut  eTre 
u6r6ditaire  et  elle  atteint  surtout  les  jcuncs  gens  de  la  classe  ais6e, 
issus  de  parents  neuro-arthritiques  ou  goutteux(J.  Tessier).  Jl  ti'esl 
pas  rare  que  ladecouverte  de  l'albuminurie  cyclique  soil  absolument 
fortuite,  c'est  souvent  le  medecin  d'une  compagnie  d'assurancc  qui 
examinant,  par  acquit  de  conscience,  les  urines  de  tous  lesindividue 
soumis  a  son  observation,  reconnait  a  son  grand  etonnement  la  pre- 
sence de  l'albumine  (P.  Marie).  Parfois  c'est  la  faiblesse  generale, 
l'aspect  «  languide  »,  lacephalee  constrictive,  les  vertiges  et  les  pal- 
pitations qui  font  rechercher  dans  l'urine  la  cause  de  cet  etat  neu- 
rasth6nique.  Enfin,  ce  sont  parfois  des  hemorragies,  et  surtoul  des 
epistaxis,  de  l'cedeme  des  pieds  survenant  apres  des  exercices  physi- 
ques, qui  attirent  tout  d'abord  l'attention.  Ce  qui  caracterise  cetle 
albuminuric  c'est  son  intermittence.  Les  urines  ne  sont  albumineuses 
qu'a  certaines  heures  de  la  journee.  Habituellement  le  cycle  est 
diurne,  l'albuminurie  commence  au  lever,  augmente  j usque  vers  le 
soir  pour  disparaitre  completement  au  coucher.  C'est  la  position 
debout  qui  fait  apparaitre  l'albumine  dans  les  urines,  car  si  le 
malade  se  leve  la  nuit  et  garde  le  lit  pendant  le  jour,  le  cycle  devient 
inverse.  Cetle  influence  est  si  preponderante  que  Stirling  designe 
l'albuminurie  cyclique  sous  le  nom  de  «  postural  albuminuria  »  et 
M.  P.  Marie  sous  celui  d'albuminurie  de  posture.  Les  exercices  mus- 
culaires  violents  et  prolonges,  pourvuqu'ils  s'executent  au  lit,  n'en- 
Irainent  pas  la  production  du  phenomene  (P.  Marie).  Mais  la  station 
n'est  pas  l'unique  cause  occasionnelle  de  l'albuminurie  cyclique, 
celle-ci  peut  reparaitre  a  la  suite  d'une  violente  contrariete  ou  de  per- 
turbations meteorologiques,  un  orage  par  exemple  (P.  Marie). 
Comme  Ralfe  et  v.  Noorden  Font  fait  ressortir,  les  analogies  qui 
existent  entre  l'albuminurie  cyclique  et  l'hemoglobinurie  paroxys- 
tique  sont  frappantes. 

La  teneurdes  urines  enalbumine  est  loujours  faible.  Son  maximum 
oscilleentre  20  et  60  centigrammes.  Osswald  a  signale  la  frequence  dc  la 
nucleo-albumine,  mais  celle-ci  n'est  pas  constante.  D'apres  M.  J.  Teis- 
sier, la  formule  urologique  de  l'albuminurie  cyclique  est  tres  carae- 
teristique  :  l'albuminurie  seraif  precedee  d'une  abondante  emission 
de  matieres  coiorantes  et  serait  suivie  d'une  forte  decharge  d'uree  et 
d'urates.  L'augmentation  de  la  toxicity  urinaire  serait  constante. 

M.  J.  Teissier  tire  de  ses  constatations  cetle  conclusion  que  l'albu- 
minurie  cyclique  a  pour  cause  une  suractivile  fonctionnelle  de  la 
glande  hepatique.  Moxon,  Lecorclie  et  Talamon,  Osswald,  (Ml. 
Arnozan,  regardent  ralbuminuric  cyclique  comme  I'expression  <l  une 
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alteration  anatomiquc  plus  ou  moins  durable  du  parenchyiue  renal. 
Pavy,  J.  Teissier,  Merley,  W.  Dubreuilh,  Merklen  en  font  unc 
maladie  a  part,  independante  d'une  nephrite.  Pour  M.  P.  Marie,  e'est 
unc  o6vrose  du  grand  syinpathique  de  meme  ordre  que  la  migraine. 

Sous  le  nom  d'albuminuries  minimas,  MM.  Lecorche  et  Talamon 
designent  tousles  cas  qui  ont  pour  traits  communs  la  continuity  et 
le  peu  d'intensite  de  l'albuminurie  (0,50  p.  1000).  Toutes  les  varietes 
etiologiques  sont  representees  dans  ce  groupe.  Ainsi  il  y  a  des  albu- 
minuries  minimas  post-infectieuses,  vestiges  d'une  nephrite  aigue 
incompletement  guerie,  qui  correspondent  a  peu  pres  aux  albumi- 
nuries  parcellaires  de  MM.  differ  et  Brault,  aux  albuminuries  resi- 
dualesde  M.  J.  Tessier  et  aux  albuminuries  cicatricielles  de  M.  Bard. 
Ge  groupe  contient  aussi  des  albuminuries  minimas  phosphaturiques, 
prodromiques  de  la  tuberculose  ou  de  la  neurasthenie,  et  des  albu- 
minuries minimas  uricemiques  ou  pr^goutteuses.  Quant  a  l'albu- 
minurie  minima  senile,  elle  peut  elre  la  manifestation  du  mal  de 
Bright  ou  l'indice  de  l'usure  plus  ou  moins  precoce  de  l'epithelium 
glomerulaire. 

.  PHYSIOLOGIE  PATH0L0GIQUE.  —  Les  diverses  hypotheses  qui 
ont  ete  emises  pour  expliquer  le  mecanisme  de  l'albuminurie  peuvent 
se  grouper  sous  trois  chefs. 

Pour  M.  Semmola  et  M.  Jaccoud  qui  ont  defendu  avec  beaucoup 
de  talent  la  th^orie  dyscrasique,  le  fait  primordial  est  une  modifica- 
tion speciale  des  matieres  albuminoides  du  serum  sanguin,  qui  leur 
permettrait  d'etre  eliminees  par  le  filtre  renal.  Les  alterations  analo- 
miques  subies  par  l'epithelium  du  reinseraientconsecutivesa  la  trans- 
sudation de  ces  substances  irritantes.  A  cette  interpretation  on  peut 
objecter  que  les  especes  d'albumine  contenues  dans  l'urine  ne  diffe- 
rent en  rien  de  la  serine  et  de  la  globuline  du  sang.  Gubler  supposait 
que  chez  les  albuminuriques  il  y  avail  exces  d'albumine  dans  le  sang, 
mais  la  realite"  de  cette  hyperalbuminose  n'a  jamais  ete  etablie  par 
<les  analyses  chimiques  et  des  pesees. 

La  theorie  dyscrasique,  si  on  l'adopte,  expliquerait  tout  au  plus 
ralbuminurie  passagere  des  diabetiques,  des  goutteux,  des  dilates, 
•li  s  malades  atteints  d'affections  chroniques  du  foie  et  du  pancreas, 
chez  lesquels  l'albuminurie  subit  une  recrudescence  notable  ou 
napparalt  ninne  que  dans  la  p6riode  digestive.  Encore  beaucoup 
d'auteurs  refusent-ils  de  faire  cette  concession  et  affirment-ils  que 
toute  albuminuric  a  pour  cause  une  effraction  glomerulaire. 

Les  arguments  qu'on  peut  produire  en  faveur  de  la  theorie  meca- 
ni'/ae<\c  ralbuminurie  soul  tires  a  la  lois  de  rexperinienlation  et  de 
la  clinique.  Gontrairement  a  I'opinion  courante,  Stokvis  a  demontrc'' 
I'exces  de  pression  dans  le  sysleme  glomerulaire  du  rein  a  pour 
unique  elfct  d'accelerer  la  vitesse  du  courant  sanguin,  et  que  cette 
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hypertension  nest  jamais  suivie  d'albuminurie.  II  a  aussi  6tabli, 
d'une  facon  indisculable,  que  le  ralenlissement  de  la  circulation 
resale,  qu'il  soit  produit  par  un  obstacle  siegeant  sur  l'arlere  ou  la 
veine  r6nale,  a  pour  effet  constant  et  immedial  l'apparition  de  Pal- 
bumine  dans  les  urines. 

La  Iheorie  mecanique  explique  d'une  maniere  satisfaisante  I'albu- 
minurie  cardiaque.  Celle-ci  disparait,  comme  on  lc  sait,  ties  que  la 
stase  et  l'exces  de  pression  vcineuse  qui  caract6riscnt  l'asystolie  ont 
cede.  L'albuminurie  consecutive  aux  troubles  de  l'excrdtion  urinaire 
(retr6cissement  de  l'uretre,  hypertrophic  de  la  prostate,  etc.) 
ressortit  egalement  a  la  theorie  mecanique.  Max  Hermann  a  en  efl'et 
obtenu  un  ralenlissement  tres  notable  de  la  circulation  veineuse  en 
exercant  une  contre-pression  sur  1'uretere.  Mais  ce  premier  stade, 
dans  lequel  Purine  est  aseptique,  est  suivi  d'un  second  dans  lequel 
l'albuminurie  a  surtout  pour  cause  une  nephrite  ascendante.  C'est 
encore  par  la  stase  veineuse  consecutive  a  une  dilatation  vaso-para- 
lytique  qu'il  faut  expliquer  l'albuminurie  d'origine  nerveuse  conse- 
cutive aux  traumas  craniens,  aux  tumeurs  enc6phaliques,  a  la 
piqftre  du  plancher  du  quatrieme  ventricule  (CI.  Bernard).  Sur  les 
reins  des  individus  ayant  presente  une  albuminuric  de  cet  ordre,  on 
trouve  en  efl'et  des  ecchymoses  et  des  effractions  glomerulaires. 

Mais  comment  la  stase  veineuse  determine-t-elle  l'albuminurie  ? 
C'est  un  point  qui  n'estpas  encore  completement  elucide.  Cependant 
on  admet  generalement  avec  Heidenhain  queranoxhemie  del'epithe- 
lium  glomerulaire,  consecutive  au  trouble  circulatoire,  est  la  raison 
anatomique  de  l'albuminurie  de  cause  mecaniqne. 

Cette  variele  d'albuminurie  suppose  done,  si  cette  hypothese  est 
justifi6e,  une  lesion  prealable  du  glom^rule. 

Recemment  plusieurs  chirurgiens,  parmi  lesquels  Newman,  R. 
Harrison,  Hober  (de  Hambourg),  ayant  ponctionn6  ou  incise  par 
erreur  le  rein  de  malades  qu'ils  supposaient  atteints  de  lithiase  ou 
de  suppuration  renale,  ont  constate  que  l'albuminurie  cedait  rapide- 
ment  apres  cette  intervention.  Une  simple  incision  liberatrice  qui  a 
pour  effet  de  lever  l'etranglement  du  rein  emprisonnedans  sa  capsule 
inextensible  peut  done  6tre  suivie  d'une  prompte  guerison.  C'est  la 
un  fait  dont  l'explication  reste  a  trouver,  mais  qu'il  est  utile  d'enre- 
gistrer. 

La  th6orie  glomdrulaire  de  l'albuminurie  est  celle  qui  est  genera- 
lement adopt6e  a  l'heure  actuelle.  L'anatomie  pathologique  est  en 
effet  d'accord  avecrexperimentation  pour  demontrer  que  toute  albu- 
minuric est  subordonnee  a  une  alteration  materielle  du  revetement 
glom6rulaire  et  que  la  transsudation  de  l'albumine  n'est  pas  une 
simple  filtration,  mais  le  r6sultat  d'un  acle  vital  des  epitheliums 
(Nussbaum,  Overbeck,  Posncr,  Ribbert). 

Dans  les  nephrites  chroniques,  que  leur  etiologie  soil  obscure,  ou 
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qu'elle  soit  des  micux  rlablies,  dans  la  syphilis,  l'impaludisme,  la 
tuberculose  chroniques,  de  m6me  que  dans  l'alcoolisme,  1'inLoxicalion 
saturnine  et  la  goutte,  les  lesions  glomerulaires  sont  indeniables 
(Brault).  Celles-ci  conditionnenl  6galement  l'albuminurie  initiate  des 
fievres  et  des  nephrites  aigues.  Dans  ces  infections  r albuminuric  ue 
parait  pas  due  a  1' Elimination  dcs  microbes  par  lc  rein,  elle  traduit 
simplement  la  perturbation  apporte'e  a  ^'innervation  vaso-motrice  du 
rein  par  la  toxine  que  secrete  l'agent  pathogene.  Du  reste,  ce  qui 
prouve  que  Taction  directe  et  mecanique  du  microbe  sur  le  rein  n'est 
pas  ne"cessaire,  c'est  que  l'albuminurie  est  une  complication  frequente 
des  intoxications  proprement  dites  et  des  maladies  toxiinfectieuses, 
telles  que  la  diphterie  et  le  cholera,  dans  lesquelles  l'agent  figure  ne 
penetre  pas  dans  le  sang. 

En  resume,  la  lesion  glomerulaire  est  constante,  etles  trois  proce- 
des  instrumentaux  qui  la  realisent  sont  :  l'inflammation,  la  conges- 
tion par  stase  et  la  dilatation  vaso-motrice  d'ordre  reflexe  (1). 

VALEUR  SEMIOLOGIQUE.  —  Comme  le  fait  remarquer  M.  Tala- 
mon,  la  frequence  de  l'albuminurie  est  telle  qu'il  est  impossible 
d'attacher  a  ce  symptdme  une  valeur  propre.  C'est  par  l'association 
et  la  comparaison  des  donnees  multiples  fournies  par  la  composition 
du  milieu  urinaire,  par  les  conditions  qui  ont  donne  naissance  a 
Talbuminurie,  par  l'etat  individuel  des  sujets  et  les  phenomenes  con- 
nexes  en  rapport  avec  les  lesions  renales  qu'on  pourra  dtiduire  la 
signification  diagnostique  et  pronostique  de  ce  signe  revelateur. 

La  gravite  de  l'albuminurie  est  etroitement  subordonnee  a  sa  cause. 
Un  des  principaux  elements  d'appreciation  pour  porter  un  pronostic 
moliv6  est  de  savoir  si  l'albuminurie  est  l'expression  d'une  alteration 
du  rein  profonde  et  durable,  si  la  perm6abilite  renale  est  compromise. 
Pour  resoudre  cette  question,  la  constatation  de  cylindres,  d'hema- 
ties,  de  leucocytes  dans  l'urine,  preuves  certaines  de  modifications 
anatomiques  des  reins,  est  d'un  grand  secours.  La  recherche  de  ces 
elements  figures  ne  doit  done  jamais  6tre  negligee. 

L'oligurie  est  un  signe  de  premier  ordre.  Qu'il  s'agisse  d'une 
nephrite  aigue  ou  chronique,  il  est  plus  important  de  connaitre  la 
quantity  d' urine  rendue  dans  les  vingt-quatre  heures,  que  la  propor- 
tion d'albumine  contenue  dans  cette  urine. 

Quant  a  la  d6perdition  azote"e  qui  resulte  de  l'albuminurie,  elle 
"  aggrave  le  pronostic  que  si  le  taux  de  l'albumine  eliminee  alteinl 
12  ;i  20  grammes  par  jour  et  surtout  si  I'apport  des  maleriaux  protri- 
ques  est  insuffisant,  comme  cela  s'observe  a  la  suite  d'un  traitemenl 
anemiant  trop  longtemps  prolong6.  L'hypoalbuminose  s'ajoulc  alors 

(1)  D  aprcs  Senator,  l'albuminurie  physiologique  serait  liee  a  une  exfoliation 
insensible  ou  cxagdrde  de  l'dpitlidlium  du  rein,  dontles  cHdmenls  mortifies  cederaicnt 
a  petite  quantite  d'albumine  contenue  dans  l'urine  normalc. 
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aux  aulres  influences  cacheclisanles  pour  faire  tomber  la  densite 
du  serum  sanguin  de  1030  a  1015  (Arnozan). 

M.  Bouchard,  qui  a  etudi6  les  proprietes  physiques  du  coagulum 
albumineux,  avail  cru  pouvoir  en  lirer  des  notions  utiles  pour  la 
semiotique.  L'albumine  du  pr6cipile  est-elle  retractile?  elle  serail 
Pindice  d'une  nephrite.  L'albumine esl-elle  hod  retractile?  on  pourrait 
etre  assure  qu'elle  ne  provient  pas  d'une  lesion  renale.  Gette  opinion 
a  ele  vivement  contestee  el  M.  Bouchard  lui-meme  semble  attaches 
aujourd'hui  moins  d'importance  a  ces  constatations.  Pour  M.  Gau* 
tier,  cette  retraction  dependrait  surtout  de  la  quantit6  d'albuxnines 
de  l'acidite  plus  ou  moins  grande  des  urines  et  de  leur  richesse  ejj 
matieres  salines.  M.  Lepine  a  etabli  de  son  cOte  que  la  retractilite 
plus  ou  moins  grande  du  precipite  est  en  relation  avec  le  degre 
d'acidite  et  de  densite  de  Purine. 

Jusqu'a  present,  l'analyse  qualitative  des  di verses  albumines  n'a 
fourni  que  des  donnees  fort  incertaines.  Gependant  M.  Jaccoud 
altribue  une  grande  valeur  semiologique  a  la  serine  qui,  d'apres  lui, 
est  l'albumine  essentielle  de  la  nephrite.  Sur  elle,  le  regime  lacte 
n'aurait  aucune  influence,  tandis  qu'il  abaisserait  lataux  de  la  globu- 
line,  albumine  dyscrasique. 

La  diminution  du  taux  de  Puree  a  une  signification  complexe.  Elle 
peut,  en  effet,  etre  la  consequence  d'une  nutrition  insuffisante;  mais 
cette  cause  d'erreur  eliminee,  ilest  certain  que  la  baisse  des  elements 
normaux  de  Purine  indique  une  depuration  insuffisante  et  Pimmi- 
nence  de  Puremie.  Inversement,  la  presence  constante  d'acide  urique 
et  d'urates  en  exces  dans  une  urine  albumineuse  est  souvent  le  seul 
stigmate  qui  annonce  la  goutte. 

La  diminution  de  la  toxicit6  urinaire  trahit  le  mauvais  fonctionne- 
ment  du  filtre  renal.  L'exageration  de  cette  toxicite  indique  au  con- 
traire  Pintegrite  du  rein. 

Tout  recemment,  MM.  Achard  et  Castaigne  ont  donne  un  procede 
simple  et  pratique  pour  mesurer  la  resistance  opposee  par  le  rein 
malade  a  Pelimination  de  certaines  substances.  lis  ont  montre  que 
Pinjection  sous-cutanee  d'une  solution  de  bleu  de  methylene  donne 
aux  urines  une  teintc  bleue  qui  apparait  au  bout  d'une  demi-heure 
quand  le  rein  est  normal,  mais  seulement  apres  une  heure  si  le  rein 
est  malade.  Des  resultats  qu'ils  ont  obtenus  et  qui  ont  ete  verifies 
Pautopsie,  ces  auteurs  concluent  que  l'epreuve  du  bleu  permet  d| 
distinguer  les  nephrites  sans  albuminuries  des  albuminuries  sans 
n6phrites.  lis  ajoutent  que  cette  epreuve  a  Pavantage  de  fourair  un 
signe  directement  r6nal.  Elle  donne  en  effet  des  indications  surl'eni 
semble  de  la  fonction,  et  non  pas  seulement,  commele  fait  la  recher- 
che de  l'albumine  et  des  cylindres,  sur  une  lesion  du  rein  parfois 
tr6s  limitee  et  incapable  de  troubler  scnsiblement  la  depuration 
urinaire. 
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La  presence  dederiv6s  incolores  du  bleu  de  melhylenedansrurinedes 
sujcts  soumis  a  Tepreuvc  a  6t6  signalce  par  MM.  J.  Voisin  et  Hauser. 

Panni  ces  derives,  MM.  Achard  et  Gastaigne  ont  6tudi6  le  leuco- 
derive*  qui  prend  unc  coloration  verte  quand  on  chauffe  Purine  avec 
de  L'acide  acetique.  lis  onL  etabli  que  le  retard  portant  a  la  1'ois  sur 
['elimination  du  bleu  et  du  chromogene  denote  une  perm6abilile 
defectueuse,  et  que  le  retard  portant  sur  l'apparition  du  bleu  seule- 
ment  s'observe  dans  le  cas  ou  le  trouble  de  la  permeabilite  est  moins 
profond.  Le  mode  parliculier  de  l'climination  dissociee  est  tres  sou- 
vent  un  etat  transitoire,  simple  trouble  fonclionnel  au  cours  d'une 
affection  aigue,  ou  premiere  etape  d'une  lesion  renale  en  voie  devo- 
lution. II  importe  done,  en  pareil  cas,  pour  etre  definitivement  fixe, 
de  renouveler  plusieurs  fois  l'epreuve. 

En  reunissant  les  divers  elements  d'appreciation  que  je  viens  d'enu- 
merer,  on  peutformuler  quelques  regies  d'une  utilite  pratique. 

Une  albuminuric  peu  abondante,  apparaissant  a  la  premiere  phase 
d'une  maladie  infectieuse,  une  elimination  dissociee  du  bleu  de 
methylene  et  de  son  chromogene,  indiquent  une  albuminuric  febrile 
sans  gravite  et  qui  se  dissipera  rapidement. 

.  Des  urines  epaisses,  de  teinle  feuille  morte,  contenant  une  quan- 
tity notable  d'albumine,  des  cylindres  hematiques  ou  epitheliaux, 
doivent  faire  soupgonner,  soif  une  nephrite  aigue  diffuse,  soit  la 
forme  renale  d'une  maladie  infectieuse.  Dans  ce  cas,  la  determination 
renale  comporte  en  general  un  pronostic  immediat  favorable,  a 
moins  qu'il  ne  s'agisse  d'une  nephrite  scarlatineuse  ou  gravidique 
qui  peut  tuer  par  uremie  ;  mais  le  pronostic  eloign^  impose  des  re- 
-rrves,  car  il  peut  subsister  une  tare  qui  servira  ulterieurement 
d'amorce  a  un  mal  de  Bright. 

Une  forte  proportion  d'albumine  dans  une  urine  pale,  abondante, 
de  faible  densite,  pauvre  en  uree,  en  acide  urique,  en  elements  mine- 
raux,  est  toujours  le  resultat  d'une  nephrite  chronique  avancee.  Une 
albuminuric  abondante  coexistant  d'une  fagon  permanente  avec  une 
polyurie  de  2  a  4  litres  est  toujours  d'un  pronostic  severe,  car  elle 
est  la  manifestation  soit  d'un  gros  rein  amylo'ide,  soit  de  l'afrophie 
rouge  a  marche  rapide. 

L'oligurie  et  l'apparition  de  l'albumine  dans  le  cours  d'une  affec- 
tion cardiaque  sont  souvent  les  premiers  signes  par  lesquels  se  tra- 
duit  I'insuffisance  du  myocarde.  lis  annoncent  1'entree  en  scene  de 
l'asyslolie. 

Une  faible  quanfite  d'albumine  dans  une  urine  coloree,  d'une 
densitd  normale  ou  elevee,  riche  en  uree  formant,  par  l'addition 
"'acide  nitrique,  mi  disque  net  et  epais  au-dessus  du  disque  d'albu- 
mme,  doil  6tre  tenuepour  Ixmigne,  car  le  fait  ne  s'observe  guere  que 
dans  les  albuminuries  des  maladies  lebriles,  les  albuminuries  cardia- 
ques  et  les  albuminuries  urice'miques  ou  pregoufteuses  (Talamon). 

TnAITK  VP.  MHDF.CINE.  V.    35 
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Un  cycle  urologique  special  fait  distinguer  la  maladie  de  Pavy  de 
Talbuminurie  cyclique  a  lype  malulinal  qui.  d'apres  M,  J.  Teissier, 
trahirail  le  plus  souvent  l'exislence  d'un  retrecissemcnt  mitral  larve 
on  d'unc  tuberculose  menagante. 

Un  el6menl  qu  i!  faut  toujours  faire  entrer  en  ligne  de  compte, 
([uand  il  s'agil  de  pronostic,  est  l'age  du  sujet.  Passe  cinquante  ans, 
une  16sion  chronique  du  rein  n'a  aucune  tendance  ;i  la  retrocession, 
parce  que  les  causes  de  rupture  de  l'6quilibre  fonctionnel  entre  \r< 
organes  et  l'organisme  sont  plus  nombreuses  et  plus  actives. 

TRAITEMENT.  —  Lutter  contre  Fimpermeabilite  du  rein  doit  6lre 
le  premier  soin  du  medecin.  Le  lait,  a  lui  seul,  remplit  presquc 
toutes  les  indications.  II  n'est  pas  irritant  pour  Perithelium  renal.  II 
est  diuretique  et  favorise  la  depuration  urinaire.  Le  r6gime  lacte 
exclusif  est  de  rigueur  dans  les  nephrites  aigues  ou  chroniques,  dans 
Talbuminurie  gravidique.  Prescritdans  les  trois  ou  quatre  premieres 
semaines  de  la  scarlatine,  il  previent  presque  toujours  Tapparition  de 
la  nephrite.  Mais  trop  souvent  1'intolerance  gastrique  survientlol  ou 
tard,  ce  qui  oblige  a  mitiger  le  regime  lacte.  Les  viandes  faisandees, 
les  fromages  fermentes  et  d'une  maniere  generale  tous  les  elements 
riches  en  ptomaines  doivent  etre  severement  interdits.  Le  poisson  et 
les  ceufs  ont  ete  accuses  d'augmenter  la  proportion  d'albumine. 

Quand  le  rein  reste  au-dessous  de  sa  tache,  il  faut  s'adresser  aux 
emonctoires  accessoires,  a  l'intestin  (purgatifs),  et  a  la  peau  (fric- 
tions seches,  bains  de  vapeur,  bains  d  air  chaud,  etc.). 

La  notion  etiologique  fournit  rarement  des  indications  speciales. 
Cependant  on  combattra  efficacement  Falbuminurie  cardiaque  en 
relevant  la  tension  arterielle,  Talbuminurie  syphilitique  enadminis- 
trant  le  traitement  specifique,  l'albuminurie  liee  a  Fimpaludisme  en 
donnant  du  sulfate  de  quinine,  l'albuminurie  d'origine  alimentaire 
en  traitant  la  dyspepsie  et  l'enterite. 

polyurii:. 

DEFINITION.  —  La  polyurie,  6lat  pathologique  caraetrrisr  par 
une  s6cretion  exageree  de  Turine,  s'observe  dans  le  cours  de  noni- 
bieuses  affections.  Nous  la  considererons  done  plutot  comme  un 
symptfime  dont  nous  etudierons  la  valeur  semiologique,  que  comme 
une  entity  morbide.  En  quelques  cas,  cependant,  la  polyurie  resume 
a  elle  seule  le  tableau  morbide  :  ces  faits  qu'on  a  groupes  sous  le 
nom  de  polyurie  cssentielle,  de  diabete  hydrurique,  m6ritenl  d'etre 
eludies  avec  soin. 


PATHOGENIE  ET  PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE.  —  Pom  mieux 
saisir  le  m6canisme  de  la  polyurie,  il  faut  efudier  le  fonctionnemeai 
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normal  du  rein.  On  admet  generalement  aujourd'hui,  que  la  for- 
mation de  I'urine  so  fait  en  deux  temps  :  il  y  a  d'une  pari  filtration 
de  l'eau  an  niveau  des  glom6rules  el,  d'autre  part,  secretion  des 
principes  inineraux  ou  organiqucs  au  niveau  des  tubes  contourn6s. 
Le  rein  est  done  a  la  fois  une  glande  et  un  filtre. 

La  transsudation  aqueuse  est  le  resullat  dc  l'exces  de  tension 
auquel  le  sang  est  soumis  dans  le  bouquet  glomerulaire.  De  la  dis- 
position des  arteres  renales  en  systeme  porte,  il  resulte  que  la  pres- 
sion  est  plus  elev^e  dans  les  capillaires  glomerulaires  que  dans  les 
capillaires  des  autres  regions  du  rein. 

Ghaque  fois  que  la  pression  sanguine  subit  des  modifications, 
I'urine  en  ressent  le  contre-coup.  La  pression  est-elle  augmentee,  il  y 
a  polyurie;  la  quantite  d'urine  diminue-t-elle,  e'est  que  la  tension 
vasculaire  devient  plus  faible.  II  nous  faut  passer  en  revue  les  fac- 
teurs  qui  interviennent  dans  ces  variations;  ceux-ci  sont  de  divers 
ordres.  Parfois  des  phenomenes  mecaniques  determinent  l'augmen- 
tation  de  pression  dans  l'artere  renale.  D'autres  polyuries  sont  au 
contraire  provoquees  par  Taction  de  l'appareil  nerveux  qui  r6git  la 
secretion  du  rein.  Celui-ci,  comme  toute  glande,  possede  en  effet  des 
nerfs ;  mais  l'etude  microscopique  de  leurs  terminaisons  est  encore 
incomplete,  malgre'  les  derniers  travaux  de  Pansa(l),  et  leur  etude 
physiologique  n'a  pas  ele  faite  d'une  maniere  precise. 

Si  nous  sommes  fixes  sur  l'existence  de  nerfs  vaso-moteurs  dans 
le  rein,  celle  de  nerfs  excito-glandulaires,  analogues  a  ceux  des 
glandes  salivaires,  est  encore  hypoth^lique.  Toutefois  les  nerfs  vaso- 
moteurs  suffisent  a  expliquer  l'hypersecrelion.  La  pression  sera  aug- 
mentee ct  la  polyurie  determinee,  soit  par  l'excitation  des  nerfs  vaso- 
dilatateurs,  soit  par  la  paralysie,  1'inhibition  des  vaso-constricteurs. 

L'experimentation  nous  apprend  que  la  section  du  grand  splanch- 
nique  est  suivie  de  congestion  renale  et  de  polyurie  (CI.  Bernard, 
Vulpian) ;  —  tandis  que  l'excitation  du  bout  peripherique  determine 
l'anemie  renale. 

La  polyurie  survient  egalement  k  la  suite  de  la  section  du  sympa- 
thise thoraciqueet  del'ablation  des  ganglions  thoracique  superieur 
ou  cervical  inferieur. 

CI.  Bernard  a  aussi  demontre  l'existence  d'un  centre  bulbaire  dont 
I  excitation  produit  la  polyurie.  Celui-ci  est  situe  pres  du  centre  de 
laglycosurie,  sur  leplancherdu  quatrieme  venlricule.  Sa  destruction 
<>n  la  section  dc  la  moelle  cervicale  inferieure  cause  l'anurie. 
Kahler  a  repris  et  confirm^  les  exp6riences  de  notre  grand  physio- 
logiste  ;  il  a  mrme  pu  reproduire  un  diabete  hydrurique  veritable  par 
'  injection  de  quelques  gouttes  de  nitrate  d'argent  en  un  point  fixe 
<lu  bulbe,  au  voisinage  des  corps  restiformes.  Ces  notions  physio- 

(1)  Pa>sa,  Etude  des  terminaisons  nerveuscs  dans  le  rein  (Gas.  del  Osped.,  n°  92, 
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logiques  sont  d'une  importance  capitale;  car  nous  vcrrons  que  cer- 
tains cas  pathologiques  sont  cle  veritables  experiences  confirmatives. 
A  l'autopsie  de  malades  polyuriques,  on  a  pu  trouver  des  lesions 
localisees  au  quatrieme  ventricule. 

Nous  avons  dit  plus  haut  que  la  simple  elevation  de  pression  arte- 
rielle  determine  l'exageration  de  la  secretion  urinaire.  Gette  ele- 
vation de  pression  coincide  generalement  avec  un  accroissement  de 
vitesse  dans  la  circulation  renale. 

L'ingestion  de  boissons  abondantes,  l'injection  d'eau  dans  les 
veines,  la  resorption  subite  d'un  epanchemenl,  d'une  ascite  par 
exemple,  sont  suivies  de  polyurie. 

Experimentalement,  la  ligature  des  arteres  des  membres  amene  le 
m6me  resultat,  en  restreignant  le  champ  circulatoire  et  par  conse- 
quent en  augmentant  la  tension  sanguine  (CI.  Bernard).  Mais  il  ne 
semble  pas  que  de  simples  phdnomenes  physiques  ou  meca- 
niques  suffisent  toujours  a  expliquer  la  polyurie  :  on  doit  proba- 
blement  invoquer  encore  une  reaction  del'appareil  nerveux,  influence 
lui  aussi  dans  ces  memes  conditions. 

Le  mecanisme  de  certaines  polyuries  exp6rimentales  n'est  pas 
encore  elucide. 

Ainsi  certains  medicaments  augmentent  d'une  fagon  notable  la 
secretion  renale.  L'injection  cle  glucose  dans  le  sang  determine  la 
polyurie,  la  glycosurie  et  l'excretion  d'une  quantite  notable  d'uree. 
La  digitale,  l'ergot  de  seigle  sont  des  diuretiques  puissants,  qui 
agissent,  en  partie  du  moins,  en  augmentant  la  pression  vascu- 
lare. 

Le  sucre,  Puree,  les  phosphates  determinent  la  polyurie  par  un 
mecanisme  different  :  ces  substances  attireraient  dans  le  sang  une 
quantite  d'eau  considerable  provenant  des  tissus,  grace  a  des  condi- 
tions particulieres  de  dialyse,  et  de  ce  chef,  la  pression  arterielle  serait 
accrue. 

Quant  au  regime  lacte,  la  diurese  qu'il  provoque,  tient  au  moins  a 
deux  causes,  d'une  part  a  la  grande  masse  d'eau  introduite  ainsi 
dans  l'organisme,  d'autre  part  a  la  notable  quantite  de  sucre  qui 
entre  dans  la  constitution  du  lait. 

Gette  simple  enumeration  montre  combien  sont  multiples  les  con- 
ditions qui  produisent  la  polyurie.  Ge  sont  la  vaso-dilatation  des 
capillaires,  l'augmentation  de  la  masse  sanguine,  les  alterations 
du  sang,  qui  agissent  soit  isolement,  soit  en  associant  leurs  in- 
fluences. 

FORMES  CLINIQUES.  -  -  Une  grande  division  doit  etre  faite  parmi 
les  polyuries.  Les  unes  sont  passageres,  les  autres  durables.  Ges 
dernieres  seules  sont,  a  propremcnt  parler,  pathologiques. 

Mais  quand  y  a-t-il  secretion  exageree  d'urine?  Un  homme  urine 
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dans  l'tMat  de  sant^  1250  a  L350  grammes  par  jour,  en  France, 
1600  grammes  en  Allemagne.  II  n'y  a  done  polyurie  que  lorsque  la 
quantite  d'urine  emise  depasse  deux  Hires. 

POLYURIES  PASSAGERES. 

Les  polyuries  passageres,  pour  la  plupart  physiologiques,  onl 
pour  caractere  d*6tre  en  general  diurnes  et  peu  intenses.  L'ingestion 
des  boissons,  surtout  alcooliques,  exagere  la  secretion.  Certains 
medicaments  elevent  le  taux  d'urine  rendue,  comme  nous  l'avons 
vu,  et  pour  cette  raison,  on  les  appelle  diuretiques.  L'exposition  au 
froid,  au  sortir  d'une  atmosphere  chaude,  determine  une  polyurie 
immediate.  Une  emotion  vive  agit  de  mfime  ;  lebesoin  peut  etre  sim- 
plement  d'origine  vesicale,  mais  bien  souvent  il  y  a  en  meme  temps 
suractivite  renale.  Cette  hypersecretion  est  probablement  le  resultat 
de  l'excitation  des  centres  bulbaires. 

II  faut  rapprocher  de  cette  polyurie,  celle  qui  succede  a  certaines 
crises  nerveuses,  celles  de  l'hysterie,  de  l'epilepsie,  du  goitre 
exophtalmique  par  exemple.  Claires,  abondantes,  d'une  densite  peu 
elevee,  ces  urines  ont  ete  surnommees  urines  nerveuses.' 

L' urine  emise  aussitot  apres  la  crise  hysterique  constitue  1'urine 
primaire  ;  celle-ci  offre  dc^ja,  mais  a  un  degr6  tres  attenu6,  les  mo- 
difications qui  sont  plus  accusees  dans  l'urine  secondaire.  Dans 
celle-ci,  Ton  trouverait  constamment  l'inversion  de  la  formule  des 
phosphates  et  la  diminution  du  taux  d'acide  phosphorique  total.  Ce 
syndrome  urinaire  serail  caracteristique  de  l'hysterie  (Voy.  Phos- 
phaturie). 

Au  d6bul  de  la  convalescence  des  maladies  febriles,  pneumonie, 
fievre  typhoide,  ictere,  on  observe  a  peu  pres  constamment  une  po- 
lyurie passagere  (1).  Celle-ci  annonce  la  defervescence  ou  coincide 
avec  elle.  Elle  s'accompagne  souvent  d'autres  phenomenes  de  meme 
ordre,  tels  que  des  sueurs  profuses  ou  une  crise  h^matique.  En 
vingt-(juatre  heures,  le  malade  emet  trois  litres  d'urine,  quelquefois 
plus.  Toutefois  la  density  de  ces  urines  reste  61evee,  car  elles 
contienncnt  des  sels  en  quantit6  notable  et  leur  toxicite  est  accrue. 

POLYURIES    DURABLES,    SYMPTOM  ATIQUES. 

La  polyurie  survicnt  au  cours  de  nombreuses  maladies ;  on  peut 
1  observer  —  dans  les  affections  des  i^eins,  d'origine  mrdicale  ou  chi- 
rurgicale,  —  dans  certaines  maladies  generales,  —  dans  les  affections 
du  sysleme  nerveux,  organiques  ou  dynamiques.  De  nombreuses 
transitions  ndient  ces  dernieres  polyuries  aux  polyuries  essentielles. 

(1)  CnAi;FFAnn,  Des  crises  dnns  les  maladies  aigues.  Th.  d'agregation.  Paris, 
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Polyurie  dans  les  maladies  des  reins.  —  La  polyurie  est  Tun 
ties  signes  cardinaux  de  la  niphrite  inter stitielle. 

L'urine  dans  celle  maladie  est  pale,  claire,  pen  acide,  moins  dense 
que  normalementet  moins  riche  en  uree.  Le  malade  en  excr6tedeux 
a  trois  litres,  etmSme  jusqu'a  cinq  et  six  litres  en  vingt-quatre  heures. 

Avec  la  polyurie,  apparaissent  tous  les  pelits  signes  de  brightisme 
et  les  modifications  du  rythme  cardiaque,  qui  font  faire  le  diagnostic. 

Ala  p6riode  terminale,  la  polyurie  diminue,  le  taux  des  matieres ex- 
tractives s'abaisse  etleur  presence  dans  le  sang  va  determiner  l'ur6mie. 

Cette  polyurie  a  pour  cause  principale  l'augmentation  de  la  pression 
arterielle,  que  determinent  les  spasmes  vasculaires  et  1'hypertrophie 
du  cceur.  II  est  possible  aussi  que  le  tissu  de  sclerose,  apres  avoir  et6 
une  consequence,  soit  une  cause  d'irritation  dans  la  nephrite  inters- 
titielle  et  puisse  determiner  par  voie  reflexe  la  congestion  du  rein. 

La  polyurie  est  egalement  de  regie  dans  le  cours  de  la  deyenere.s- 
cence  amy  hide  des  reins,  quelle  qu'en  soit  la  cause  prochaine. 

La  polyurie  est  frequente  dans  les  maladies  chirurgicales  des 
voies  urinaires  (tuberculose,  hypertrophic  de  la  prostate,  retention 
complete  ou  incomplete,  cystites,  affections  calculeuses)  (1). 

La  polyurie,  dans  ces  diverses  affections,  est  d'origine  reflexe. 
M.  Tuffier,  qui  a  bien  etudi6  le  r6le  de  la  congestion  dans  les  mala- 
dies des  voies  urinaires,  a  montre  les  rapports  intimes  qui  lient  entre 
eux  les  divers  organes  de  l'appareil  excreteur  (2).  Une  congestion 
vesicale  entraine  une  vaso-dilatation  renale,  —  une  lesion  unilaterale 
du  rein  retentit  sur  l'autre  rein.  En  outre,  la  polyurie  s'observe  dans 
tous  les  cas  de  distension  du  reservoir  vesical.  C'est  a  propos  de  la 
pyurie  que  nous  etudierons  la  plus  grande  partie  des  polyuries  chi- 
rurgicales. En  effet,  ce  n'est  presque  jamais  une  urine  normale  qui 
est  emise  en  pareil  cas,  Hypersecretion  etant  precisement  due  a  une 
lesion  suppurative  de  l'appareil  secreteur  ou  excreteur.  On  peutdistin- 
guer  dans  la  polyurie  des  urinaires,  deux  aspects  differents  de  l'urine. 

Dans  une  premiere  variety,  le  liquide  est  limpide,  quand  il  s'est 
depouille  par  le  repos  du  pus  qu'il  tenait  en  suspension,  et  le  depot 
est  plus  ou  moins  abondant.  L'urine  peut  6tre  acide  a  remission, 
mais  souvent  elle  est  alcaline,  et  fermente  rapidement.  La  polyurie 
depasse  rarement  trois  litres.  Elle  denote  en  general  des  lesions 
moins  avancees  et  moins  profondes  que  la  polyurie  trouble.  Dans 
cette  seconde  variete,  le  depot  estpeu  abondant,  la  plus  grosse  partie 
du  pus  restant  en  suspension  dans  le  liquide.  Ces  urines,  dites  re- 
nales,  sont  symptomatiques  de  lesions  graves,  et  precedent  souvenl 
de  peu  la  fievre  et  la  cachexie  urineuse. 

(1)  Voy.  pour  plus  de  details  :  Guyon,  Leg.  sur  les  maladies  des  voies  urinaires. 
p.  408. 

(2)  Tuffier,  De  la  congestion  dans  les  maladies  des  voies  urinaires.  Th.  de 
Paris,  1883. 
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Polyurie  dans  les  affections  du  systeme  nerveux.  -  I  !e  sont  sur- 
toutles  lesions  du  cerveau  on  du  bulbe  qui  delerminent  la  polyurie. 

Qllivier  l'a  6tudidedans  nirmorragiecer6bralc,  ouelle  peul  s'accom- 
pagnerde  glycosurie  el  d' albuminuric.  Mais  la  paralysie  gen6rale,  !;i 
sclerose  en  plaques,  In  meningite  tuberculeuse,  etc.,  peuvent  lui  don- 
oer  naissance,  de  m6meque  la  syphilis  cerebrale,  ou  1'hydrocephalic. 

Le  m6canisme  de  cette  polyurie  est  facile  a  saisir.  Si  la  lesion  est 
localised  au  bulbe,  elle  determine  directement  la  polyurie;  quand  elle 
si&ge  en  d'autres  points,  elle  agit  par  voie  rcflexe. 

Les  nevrites,  les  nevralgies,  surtout  la  sciatique  (Debove),  peuvent 
provoquer  aussi  la  polyurie.  D'autres  affections  douloureuses  agis- 
sent  de  raerae  et  nous  avons  deja  mentionne  les  polyuries  reflexes  des 
affections  vesicales.  Les  traumatismes  craniens  delerminent  assc/. 
souvent  lapparition  de  ce  symptome.  La  quantite  d'urine  peut  etre 
tres  considerable.  Gen6ralement  passagere,  on  a  vu  cette  polyuria 
passer  a  la  chronicite.  L'experimentation  a  pu  reproduire  cette  po- 
lyurie et  Tanatomie  pathologique  explique  sa  genese.  On  trouve  en 
effet,  a  l'autopsie,  des  lesions  bulbaires  (foyers  hemorragiqiie^. 
ramollissement),  des  lesions  des  hemispheres  cerebraux,  ou  de  la 
nioelle. 

Cette  polyurie,  transitoire  ou  definitive,  d'origine  traumatique, 
esl  absolument  comparable  au  diabete  sucr6  consecutif  aux  lesions 
encephaliques  spontanees  ou  accidentelles. 

Polyurie  dans  les  maladies  pulmonaires.  —  La  polyurie  peut 
etre  un  symptome  initial  de  la  tuberculose  pulmonaire  (1).  La 
polyurie  pretuberculeuse  peut  exister  seule,  ou  etre  accompagmV 
de  phosphalurie,  suivant  le  type  deerit  par  M.  Tessier  (Voy.  Phos- 
phaturie).  Cette  polyurie,  qui  peut  etre  enorme,  atteindre  jusqu'a 
vingt  litres  par  jour,  est  en  general  assez  minime  (2).  Elle  est  due 
a  la  congestion  du  rein,  et  Purine  peut  contenir  un  peu  de  sang  et 
d'albumine.  Le  coefficient  de  demineralisation  est  eleve.  Le  debut 
est  brusque  et  parfois  febrile,  la  fievre  annongant  l'6closion  de 
la  tuberculose.  Toutefois  le  pronoslic  de  cette  polyurie  serai! 
plutdt  favorable,  et  Ton  doit  respecter  cette  voie  d'elimination  lorsque 
les  deperdilions  aqueuses  n'epuisent  pas  le  malade  et  ne  provoquent 
pas  une  trop  forte  congestion  renale.  Cette  polyurie  resulte  proba- 
bleraent  de  l'excitation  des  centres  urinaires  par  les  toxines  du 
Locillc  de  Koch.  II  faut,  en  tout  cas,  bien  diflerencier  cette  polyurie 
I'l  rluberculeuse,  des  polyuries  essenliellcs,  que  la  tuberculose  vienl 
terminer  comme  elle  le  fait  pour  le  diabete  sucre  (3). 

i  Longtempsavant  de  la  d^crire  chezl'homme,  M.  A.  Robin,  6tudiant  avecM.  Ben- 
jamin l'urologie  du  cheval,  avait  signale  la  polyurie  dans  la  tuberculose  de  cet 
animal. 

(2)  Robin,  Etudes  cliniqucs  sur  la  nutrition  dans  la  phtisie  pulmonaire  cbronique 
{Arch.  yen.  de  mdd.,  mai  et  juin  1891). 

(3)  Cette  polyurie  pretuberculeuse  e"voluc  d'ailleurs  de  preference  sur  certains 
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Polyurie  du  diabete  sucre.  —  La  polyurie  est  un  des  symptomes 
capitaux  et  constants  du  diabete  sucre.  Elle  varie  entre  2  eH  litres 
dans  le  diabete  gras,  chronique ;  dans  les  diabetes  a  marcbe  rapide, 
elle  peut  atteindre  10,  15  litres  et  menu  plus. 

En  general,  la  quantity  d'urine  emise  est  egale  k  la  masse  des 
liquides  ingeres;  mais  elle  peut  lui  6tre  superieure.  La  polyurie  esl 
en  relation  avec  la  glycosurie.  Le  sucre  a  besoin  pour  s'eTiminer 
d'une  grande  quantity  d'eau  qu'il  emprunte  a  tous  les  tissus.  La 
polydypsie  ne  fait  que  traduire  Fetal .  de  souffrance  de  l'organisme 
et  le  besoin  oil  il  se  trouve  <le  reparer  ses  pertes  aqueuses.  Pourtanl 
on  a  vu  la  polyurie  persister  apres  la  disparition  du  sucre.  La  polyurie 
disparait  a  la  periode  cachectique  de  la  maladie.  Elle  diminue,  puis 
cesse  egalement,  lorsque  le  diabete  s'ameliore  et  guerit. 

Polyurie  des  diabetes  insipides.  —  Nous  etudierons,  dans  d'autres 
chapitres,  la  polyurie  qui  fait  partie  du  syndrome  urologique  des 
diabetes  oxalurique,  phosphaturique,  et  azoturique.  Celle  polyurie 
est  d'une  abondance  variable.  Elle  est  souvent  plus  intense  dans 
l'azoturie.  La  quanlite  d'urine  emise  peut  s'elever  a  20  litres  par 
jour.  Sa  density  est  plus  ou  moins  grande.  L'un  des  elements  salins 
peut  etre  excrete  seul  en  exces,  mais  le  plus  souvent  ii  y  a  d^perdilion 
a  la  fois  d'azote,  de  phosphates  et  de  chlorures. 

La  polyphagie  s'efforce  de  reparer  les  pertes  que  le  malade  subil 
par  suite  de  la  d&nineralisation  excessive  de  l'organisme.  Pour  eTablir 
le  diagnostic,  un  examen  soigneux  des  urines,  au  point  de  vue 
qualitatif,  s'impose.  On  pourra  ainsi  eliminer  le  diabete  sucre  et 
distinguer  les  uns  des  autres  les  differents  diabetes  insipides. 

POLYURIE   ESSENTIELLE,   DIABETE  HYDRURIQUE. 

HISTORIQUE.  —  II  nous  reste  a  etudier  la  polyurie  essentielle, 
qui  fut  separee  du  diabete  insipide  et  eludiee,  pour  la  premiere  fois, 
par  Robert  Willis  sous  le  nom  d'anazoturie. 

Pour  Trousseau  et  pour  Grisolle,  cette  polyurie  serait  cons6cutive 
k  une  sorte  de  vesanie  dela  soif.  Mais  les  recherches  experimentales 
de  CI.  Bernard  infirmerent  cette  opinion.  Depuis  lors,  de  nombreux 
travaux  onl  ete  publies  sur  la  question,  entre  autres  la  these  d'agre- 
gationdeM.  Lancereaux,  les  articles  de  M.  Lecorche,  de  M.  Cutler,  etc. 

SYMPTOMES.  —  Toute  la  symptomatologie  se  resume  dans  la 
polyurie  et  la  polydypsie. 

Le  d6but  est  le  plus  som  en  I  brusque  et  marque  par  des  mictions 
fr]6quentes  et  abondantes. 

terrains  ncvropathiques,  el  David  a  vu  dans  un  cas  la  suggestion  agir  de  facon 
nianifeste  sur  cette  polyurie  (David,  Th.  de  Paris,  1895,  Polyurie  prdtubercu- 
leuse). 
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La  polyline  varie  entre  3  et  20  litres  par  jour;  I'urine  csl  claire, 
peu  dense  1002  a  1010),  faiblement  acide;  les  maleriaux  salins  sont 
plutdt  diminues,  sauf  les  chlorures.  Le  volume  des  urines  diminue 
par  un  regime  azote  ou  dans  le  cours  des  maladies  febriles  ;  il 
augmenle  par l'ingestion  du  sucre. 

La  quantity  d'eau  eliminee  est  un  peu  plus  faible  que  celle  des 
boissons  ingerees.  Mais  si  on  les  supprime,  la  polyurie  persiste  el 
Ton  voil  surveriirde  graves  accidents,  provoqu6s  par  la  deshydratation 
des  tissus. 

La  polvdypsie  est  en  rapport  avec  la  polyurie.  Elle  est  imperieuse 
et  excessive.  Les  malades  boivent  tout  ce  qui  leur  tombe  sous  la 
main.  lis  ont  d'ailleurs  une  sorte  d'immunite  contre  l'alcoolisme  aigu 
ou  chronique. 

La  polyphagie  est  rare,  et  l'appetil  est  meme  parfois  diminue. 
Toute  une  serie  de  troubles  dyspeptiques  peuvent  survenir  :  la  di- 
gestion est  lente,  la  constipation  opiniatre.  La  salive,  les  sueurs 
sont  diminuees,  la  bouche  est  seche  par  suite  de  la  deperdition 
aqueuse. 

On  a  signale  des  troubles  circulatoires  et  un  leger  abaissement 
de  la  temperature  chez  ces  malades.  Mais  leur  etat  general  reste  bon 
pendant  fort  longtemps,  car  ils  sont  a  l'abri  des  complications  qu'on 
observe  communement  dans  le  cours  des  diabetes  sucre  ou  azotu- 
rique.  La  marche  du  diabete  hydrurique  est  parfois  intermittente,  le 
plus  souvent  continue  et  chronique.  La  mort  est  la  consequence 
d'une  maladie  intercurrente  ou  de  la  tuberculose  qui  se  grefle  faci- 
lement  sur  un  organisme  epuise. 

La  polyurie  essenlielle  s'observe  uniquement  chez  les  nerveux  et 
les  degeneres.  A  l'exemple  de  M.  Souques  (1),  nous  decrirons  plusieurs 
varietes  etiologiques : 

Polyurie  hereditaire  et  familiale.  —  On  connait  actuelle- 
ment  un  certain  nombre  de  cas  qui  prouvent  que  plusieurs  enfants 
d'un  m6me  lit,  plusieurs  generations  d'une  famille  peuvent  etre 
atteints  de  polyurie.  Celle-ci  debute  des  la  naissance  ou  dans  les 
premieres  annees ;  elle  persiste  indefiniment  sans  allerer  le  bon  etat 
general.  Elle  alterne  parfois  avec  une  autre  tare  hereditaire. 

Polyurie  ties  deg-enercs.  —  Les  tares  nevropathiques  sont 
frequentes  chez  les  sujets  atteints  de  polyurie  (2).  Celle-ci  fait  son 
apparition  sans  cause  apparente  ou  a  la  suite  d'une  Amotion  morale, 
d'un  traumatisme.  Elle  peut  persisler  excessive  et  immuable,  sans  re- 
tentir  sur  la  s.-mlr.  Cette  polyurie  se  rapproche  de  celle  des  hysteriques 
qui,  eux  anssi,  sont  bien  souvent  des  degeneres.  On  a  signal6  la  fre- 
quence de  la  polyurie  chez  les  idiots,  chez  les  epileptiques  et  les 
alien6s.  I. a  polyurie  serait  elle  mrme  un  sligmate  de  degeneres- 

(1)  SfiuQui-s,  Man.  de  medecine  de  Debove  et  Achnrd,  t.  I. 

(2)  Dedost,  Polyurie  chez  les  d^^encres.  Th.  de  Paris,  1892. 
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qence  et  l'expression  <lu  fonclionnemcnl  d6fectueux  des  centres  bul- 
baires  (1). 

Polyurie  hysterique.  —  C'est  a  I'hyst^rie  que  ressortit  le  plus 
souvent  la  polyurie  esscntielle.  Gette  modality  esl  actuellement  bien 
connue,  grace  aux  communications  de  MM.  Mathieu,  Babinski  el 
Debove  a  la  Societe  medicale  des  hdpitaux  en  1891,  el  -race  aux 
travaux  d'ensemble  publies  sur  la  question  (2). 

La  polyurie  hysterique  peut  deLmter  a  la  suite  d'une  Amotion  vio- 
lente,  d'un  traumatisme,  d'exces  alcooliques.  Elle  esl  plus  frequenle 
dans  le  sexe  masculin. 

On  tend  a  attribuer  aujourd'hui  a  l'hyslero-lraumatisme  les  cas 
de  diabete  hydrurique  debutant  a  la  suite  de  violences.  M.  Sou- 
ques  pense  qu'il  faut  rapporler  aussi  a  l'hystericla  majorite  des  cas 
de  polyurie  alcoolique.  M.  Lancereaux  faisait  deja  une  part  eliolo- 
gique  tres  large  a  cette  nevrose  a  un  moment  ou  elle  etait  encore 
peu  connue.  II  rapportait  a  l'intoxication  par  les  essences,  a  l'absin- 
thisme,  de  nombreux  cas  de  polyurie  hysterique. 

L'urine  claire,  tres  abondante,  est  tres  pauvre  en  elements  salins, 
sauf  les  chlorures,  qui  seraient  constamment  fort  augmentes  d'apres 
M.  Ehrhardt. 

M.  Debove  insiste  sur  ce  fait  que  la  polyurie  peut  etre  la  seule 
manifestation  d'une  hysterie  fruste,  ce  qui  rend  le  diagnostic  tres 
difficile.  C'est  l'influenee  de  la  suggestion  qui  permettra  de  l'etablir 
(Babinski).  On  devra  rechercher  l'idee  fixe  qui  a  determine  cette 
perversion  de  la  secrelion  renale ;  par  la  suggestion,  la  polyurie  pourra 
disparaitre  ou  augmenter;  cette  epreuve  diagnostique  constitue 
d'ailleurs  en  m6me  temps  le  meilleur  mode  de  traitement. 

Les  autres  nevroses,  goitre  exophfalmique,  epilepsie,  paralysie 
agitante,  peuvent  se  compliquer  egalement  de  polyurie. 

PRONOSTIC  ET  TRAITEMENT.  —  Le  pronostic  de  la  polyurie 
d  iff  ere  suivant  ses  causes  prochaines.  Ce  sont  elles  qu'il  faut  recon- 
naitre  pour  formuler  le  pronostic  et  instituer  le  traitement. 

Certaines  polyuries  sont  a  menager,  ce  sont  les  diureses  qui  eli- 
minent  de  l'economie  des  principes  nocifs.  Les  bromures,  la  vale- 
riane,  l'opium,  procurent  la  sedation  des  centres  nerveux  trop  exci- 
tes, dans  la  polyurie  essentielle.  En  cas  d'hysterie,  la  suggestion, 
nous  venons  de  le  dire,  est  d'un  grand  secours. 

Enfin,  c'est  par  un  regime  special  dans  le  mal  de  Bright,  par  un 
traitement  chirurgical  dans  les  affections  urinaires,  qu'on  pourra 
agir  sur  la  polyurie. 

(1)  G.  Ballet,  Soc.  medic,  des  hop..  26  juillet  1891,  p.  423. 

(2)  Polyurie  hysterique.  Th.  d'Ehrhabdt.  Paris,  1892.  —  Th.  do  Kodritsky. 
Paris,  1895. 


AZOTURIE.  —  DEFINITION, 
AZOTURIE. 

DEFINITION.  —  On  d^signe  sous  le  nom  d'azoturie,  l'augmen- 
talion  persislanle  de  Puree  etdes  ureides  dans  Purine. 

Origine  de  l'uree.  —  L'uree  repr6sente  le  produiL  ultime  de 
la  desassimilation  des  albumino'ides. 

On  admet  generalement  qu'elle  est  due  a  l'oxydation  des  ma- 
teriaux  qualernaires  de  l'economie,  et  Ton  suppose  qu'elle  se  forme 
par  des  processus  anaerobies  qui  determinent  l'hydratation  des  albu- 
mino'ides. Ouoi  qu'il  en  soit,  sa  production  est  en  quelque  sorle 
proportionnelle  a  l'activit6  des  echanges  chimiques  ;  le  rein  ne 
fait  que  1'excreter  (Grehant),  elle  se  forme  dans  l'intimite  des  or- 
ganes  oil  on  la  trouve  en  effet  constammenl  en  proportions  diverses. 
Parmi  les  visceres,  celui  qui  concourt  le  plus  a  sa  formation  est 
le  foie. 

^experimentation  (Richet),  la  clinique  (Murchison,  Brouardel) 
semblent  confirmer  cette  conclusion. 

Le  foie  ne  dedoublerait  pas  directement  la  molecule  albumino'ide 
.pour  produire  de  Furee,  mais  transformerait  des  substances  azotees 
plus  complexes  en  un  groupement  plus  simple,  l'uree. 

Le  systeme  nerveux  central  semble  intervenir  dans  la  production 
de  l'uree,  en  excitant  ou  ralentissant  les  transformations  chimiques. 
Mais  nous  ignorons  a  peu  pres  totalement  par  quel  mecanisme  il 
agit  sur  l'uropoiese. 

Les  albumino'ides  qui  entrent  dans  la  constitution  des  tissus  ne 
sont  pas  l'unique  origine  de  l'uree,  celle-ci  provient,  en  grande  partie, 
des  substance  alimentaires  ingerees. 

L'uree  n'est  pas  le  seul  produit  de  la  desassimilation  des  matieres 
albumino'ides;  d'autres  substances  azot6es,  l'acideurique,  la  tyrosine, 
la  xanthine,  la  creatine,  la  creatinine,  la  leucine,  etc.,  en  provien- 
nent  egalement.  Ce  sont  des  d^chets  moins  completement  uses  et 
plus  toxiques.  Aussi  existent-ils  souvent  en  quantite  inversemenl 
proportionnelle  de  celle  de  l'uree.  II  y  a  done  parfois  inter^t 
a  connaitre  la  quantite  totale  d'azote  excrete,  et  la  quant  He 
d'uree. 

Le  rapport  entre  l'uree  et  l'azote  total  est  ce  qu'on  appelle  le 
rapport  azolurique.  Chez  l'homme  normal,  sa  moyenne  est  de  85  a 
90  p.  100.  Ce  rapport  peut  dimin  uer  beaucoup  a  l'6tat  pathologique. 
dans  le  cours  de  certaines  pyrexies,  de  la  fievre  typhoide  par 
exemple. 

Dosage  de  l'uree.  —  II  faut  done  savoir  calculer  la  quantite 
d  azote  total  d'unepart,  et  la  quantite  d'uree  d'autre  part,  contenues 
dans  une  urine.  Le  dosage  de  l'azote  total  se  fait  suivant  la  methode 
de  Dumas.  Tout  en  n'elant  pas  Ires  compliquee,  elle  demande  une 
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ccrlaine  habitude  du  laboraloire,  ct  se  pratique  assez  raremenl  en 
clinique.  Au  contraire,  le  dosage  dc  l'urde  se  fail  d'une  maniere  cou- 
rante  (1). 

Variations  physiologiques  de  l'uree.  —  Tandis  que  la 
moyenne  d'uree  excretee  par  un  Franc,ais  adulte  est  de30  a  33  gram- 
mes, les  chiffres  sonten  Angleterre  de  34  a  36  grammes  ;  ce  qui  s'ex- 
plique  parl'infruence  d'une alimentation  etd'un  genrede  vde  diff6rents. 

Chez  l'enfant,  la  femme  et  le  vieillard,  l'excrelion  de  1'uree  esl 
moins  active. 

Le  regime  animal  augmente  le  taux  de  Puree,  le  regime  vegetal  le 
diminue.  L'elevalion  de  temperature,  les  bains  chauds  abaissenl  1***1  i- 
mination  de  cette  substance,  au  contraire  la  balneal  ion  1'roide  l'exagere. 

Le  travail  musculaire  etpeut-etre  le  travail  intellectuel  augmcntent 
sa  production. 

Variations  patkolog-iques.  —  Dans  les  maladies  febriles  ai- 
gues,  l'excrelion  d'uree  s'accroit  notablement,  et  cela  est  d"autant 
plus  sensible  que  la  diete,  generalement  prescrite,  devrait  en  abaisser 
le  taux  :  dans  la  pneumonic,  l'azoturie  peut  elre  de  50  grammes  et 
plus  encore  dans  les  vingt-quatre  heures.  II  y  a  done  la  une  veri- 
table azoturie. 

Dans  les  maladies  chroniques,  et  surtout  les  cachexies,  1'uree  est 
au  contraire  tres  diminuee.  Cette  diminution  releve  de  facteurs 
multiples :  non  seulement  les  malades  mangent  peu,  mais  l'assimi- 
lation  des  aliments  etant  ralentie,  les  echanges  nutritifs  sont  moin- 
dres;  enfin  souvent  le  foie  ou  les  reins  sont  touches,  or  les  alterations 
de  ces  organes  entravent  la  production  et  l'elimination  de  l'uree. 

Dans  presque  toutes  les  affections  du  foie,  le  taux  de  l'uree  esl 

(1)  Nous  ne  ferons  que  mentionner  la  methode  de  Miquel,  qui  dose  l'azote  de 
l'urce  detruite  par  la  fermentation  ammoniacale ;  on  se  sert  plus  volontiers  de  l'urco- 
metrede  Lecomte, qui  decompose  l'uree  paries  hypochlorites  alcalins,  ou  de  l'ureo- 
metre  de  Regnard  qui  utilise  une  liqueur  d'hypobromite.  Cette  derniere  methode 
est  la  plus  I'requemment  suivie  et  sa  pratique,  facile  d'ailleurs,  donne  des  resultats 
suflisamment  precis. 

La  liqueur  d'hypobromite  contient  un  grand  exces  de  soude  et  un  melange  va- 
riable d'hypobromite,  de  bromure  et  de  bromate  de  sodium.  Elle  decompose  l'urce 
a  froid  en  acide  carbonique,  cjue  la  soude  en  exces  sature  des  sa  formation,  et  en 
azote  que  Ton  recueille  dans  une  cloche  sous  l'eau.  Un  volume  donne  d'azote  cor- 
respond a  un  poids  connu  d'uree. 

L'appareil  se  compose  d'un  tube  en  U,  courbe  a  sa  partie  moyenne.  Dans  la 
branche  du  cote  droit  on  introduit  1  centimetres  cubes  d'hypobromite  ;  dans  cclle 
de  gauche  2  centimetres  cubes  d'urine.  Un  tube  de  caoutchouc  relic  la  lubulure 
du  c6te  droit  a  une  cloche  gracluee,  qui  plonge  dans  une  dprouvette  rcmplie  d'eau. 

Apres  avoir  bouche  l'appareil  et  ramene  le  liquide  au  0  de  la  cloche,  on  opire 
le  melange  de  l'hypobromite  ct  de  l'urine  ;  on  agite  et  on  attend  epic  les  Indies  de 
gaz  ne  se  degagent  plus.  On  ramene  le  liquide  de  la  cloche  au  niveau  du  liquide 
exterieur,  et  le  chilTre  qu'on  lit  donne  le  volume  d'azote.  L'operalion  est  terminee 
en  moins  de  deux  minutes. 

La  cause  d'erreur  la  plus  iniportante  est  li6e  a  rinfluence  dc  la  temperature: 
aussi  a  l'appareil  de  Regnard  sont  jointes  des  tables,  qui  donnent immddiatemenl 
le  volume  d'uree  calcule  a  la  temperature  ambiantc. 
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Ires  abaisse ;  lacirrhose,  Pictere  catarrhal,  les  icteres  graves  s'ac- 
compagnent  toujours  d'une  hypoazoturie  plus  ou  moins  importanle. 
Celle-ci  semble  r6sulter  d'une  lesion  de  la  cellule  hepatique.  An  con- 
traire,  dans  les  elats  morbides  oiila  fonction  semble  exalt6e,  on  peul 
constater  de  l'hypcrazolurie,  e'est  ce  qui  a  lieu  dans  lc  diabete 
sucr6  par  exemple.  La  terminaison  des  icteres  esL  marqu6e  par  une 
crise  azoturique;  cette  d6cbarge  d'ur6e  et  de  sels  coincide  avec  une 
augmentation  de  la  toxicite  urinaire. 

Cos  crises  azoluriques  passageres  annoncent  aussi  la  fin  d'aulres 
maladies  aigues  (1).  Elles  sonL  frequentes  dans  la  pneumonie  et  les 
autres  infections  a  defervescence  brusque. 

Les  urines  des  affections  renales,  surtout  des  nephrite  aigues  ou 
chroniques,  renferment  constamment  moins  d'uree  que  les  urines 
normales.  Cette  hypoazoturie  n'est  pas  due,  semble-t-il,  a  une  hypoa- 
zolemie  :  mais  lerein  atteint  dans  ses  epitheliums  laisse  moins  faci- 
Lement  passer  les  matieres  extractives ;  cela  est  vrai  pour  tous  les 
dechets  de  la  nutrition  et  non  pas  seulement  pour  Puree. 

Certaines  substances  agissent  sur  l'excretion  de  Puree  :  le  cafe, 
Tether,  la  digitale,  la  coca,  l'alcool  la  diminuent;  au  contraire  elle 
est  augmentee  par  la  quinine,  le  salicylate  de  soude,  les  sels  de 
potasse,  la  pilocarpine,  les  benzoates  alcalins,  le  cubebe,  la  cantha- 
ridine  et  l'ur6e.  Ces  notions  sont  importantes  a  connaitre  au  point 
de  vue  therapeutique.  II  est  exceptionnel  que  Tazoturie  existe  sans 
polyurie,  aussi  ces  substances  sont-elles  appelees  diuretiques. 

Les  hyperazoturies.  —  Nous  en  avons  deja  cite  un  certain 
nombre,  sur  lesquelles  nous  n'insisterons  pas,  ce  sont : 

a.  Les  azoturies  des  maladies  febriles. 

b.  Les  crises  azoturiques,  qui  souventles  terminent. 

c.  Les  azoturies  d'origine  m6dicamenteuse. 

Ces  azoturies  ont  pour  caractere  essentiel  d'etre  passageres.  Nous 
etudierons  surtout  les  azoturies  durables.  Celles-ci  caracterisent 
certains  etats  de  nutrition  vicieuse.  Mais  tanfot  l'hyperazoturie  n'est 
qu*une  des  multiples  manifestations  du  diabete  sucre.  Tanldt  au  con- 
traire  elle  existe  seule,  constituant  une  espece  morbide  distincte,  le 
diabete  azoturique,  qui  merite  une  description  speciale. 

L'azoturie  pcut  aussi  cornpliquer  les  diabetes  insipides,  oxalurique 
ou  phosphaturique. 

Azoturie  du  diabfete  sucr6.  —  L'azoturie  doit  etre  consideree 
plutot  comme  un  symptome  que  comme  une  complication  du  dia- 
bete sucre,  tant  sa  frequence  est  grande.  L'azoturie  serait  constante 
a  la  periode  d  Vlatdu  diabete,  d'apres  M.  Lecorche,  pour  qui  le  diabete 
se  diff6rencie  des  simples  glycosuries  par  I'existence  de  ce  symptome. 
Au  contraire,  a  la  periode  terminalc,  le  laux  de  Puree  pourrail 


(1)  Cuavffard,  Les  crises  duns  les  maladies  aigues.  Th.  d'agregation,  1886. 
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lomber,  comme  chez  les  inanities,  au-dessous  de  la  normale.  On  a  cher- 
ch6  a  elablir  un  rapport  entre  le  sucre  ct  l'uree  rendus  par  les  diabeli- 
ques.  Les  resultats  ont  616  assez  contradictoires.  M.  Bouchard 
a  observe  loutes  les  variations  possibles  :  le  sucre  et  l'uree 
peuvcnt  augmenter,  diminuer  parallelement,  ou  varier  en  sens 
contraire. 

Pour  cet  auteur,  l'azoturie  serait  une  simple  complication  du 
diabete,  elle  pourrait  se  voir  dans  toules  ses  formes.  Elle  ne  serait 
pas  en  rapport  avec  la  glycosurie,  mais  avec  l'elat  de  la  nutrition. 
A  ce  point  de  vuc,  il  divise  les  diabetiques  en  trois  classes  : 

Les  premiers  n'ont  ni  azoturie,  ni  consomption. 

Les  seconds,  egalement  bien  porlanls,  ont  une  azoturie  causee  par 
leur  polyphagie. 

Les  derniers  sont  azoturiques,  et  leur  azoturie  provient  de  leur 
otal  de  consomption,  de  leur  autophagic  Ouoi  qu'il  en  soit,  on  a  vu 
lazolurie  dans  le  diabete  monter  a  110  grammes  par  jour  (Lecorche), 
a  160  grammes  (Furbringer),  et  Ton  trouve  couramment  des  ehiffres 
variant  de  50  a  60  grammes. 

Azoturie  du  diabete  phosphatique.  —  L'excretion  de  l'azote  peut 
(Mre  normale  dans  le  diabete  phosphatique  ;  toutefois  il  est  frequent 
de  noter  une  excretion  exageree  des  materiaux  salins.  Les  phos- 
phates, les  oxalates,  les  chlorures,  etc.,  entraines  par  Puree  passent 
en  exces  dans  l'urine ;  tous  ces  troubles  d'excretion  relevent 
probablement  d'un  processus  pathologique  unique  agissant  sur 
le  systeme  nerveux  central. 

DIABETE  AZOTURIQUE. 

HISTORIQUE.  —  ETI0L0GIE.  —  Signale  jadis  par  Robert  Willis,  le 
diabete  azoturique  a  ete  bien  etudie  par  les  auteurs  modernes  (1). 
On  Tobserve  surtout  chez  l'homme  adulte.  Son  etiologie  est  Ires  ana- 
logue a  celle  du  diabete  vrai  et  l'influence  des  chagrins,  des  emotions 
vives,  parait  evidente.  Les  traumalismes  cerebraux,  les  tumeurs  du 
bulbe,  les  lesions  cerebrales  ont  parfois  une  action  causale  mani- 
l'este. 

On  a  incrimine,  dans  quelques  cas,  l'alcoolisme  et  les  grossessrs 
rrpetees. 

M.  G.  Ballet  ("2)  classe  parmi  les  polyuries  hysteriques  une  forme 
oil  la  polyurie  s'accompagne  d'azoturic 

II  est  done  possible  qu'un  jour  le  diabete  azoturique  soil  demem- 
bri  comme  l'a  6t6  rdcemment  le  diabete  hydruriquo. 

(1)  Consulter  sur  ce  point  :  Demanoe,  De  l'azoLut'ic.  Th.  d'agregation.  Paris.  1878. 
—  Demange,  Did.  Dechambre,  art.  Azoti  rie. 

(1.  Ballet,  Discussion   sur  la  polyurie  hystdrique  [Soc.  mid.   des  h6p., 

1891). 
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SYMPTOMES.  —  Lc  d6bu1  esl  indiflteremmenl  brusque  ou  insi- 
dieux. 

La  soil'  esl  en  g6n6ral  moins  vive  que  dans  le  diabete  sucre\ 
La  polyurie  est  variable.  Toujours  inferieure  a  la  quantity  de 
boissons  absorbers,  elle  ne  depasse  guere  trois  aquatre  litres.  Elle 
subit  de  frequentes  oscillations,  en  rapport  avec  le  regime  ou  les 
c'-motions. 

L'urine  est  en  general  pale  et  acide.  Elle  fermente  rapidement ;  sa 
densite"  varie  entre  1002  et  1010,  mais  augmente  dans  la  journee. 
L'urine  ne  renferme  ni  sucre,  ni  albumine.  L'azoturie  evolue  entre 
tO  grammes  et  133  grammes  (Bouchardat).  L'acide  urique  est  le 
plus  souvent  peu  augments.  Mais  les  matieres  extractives,  les  sels, 
atteignent  souvent  un  taux  enorme. 

Ces  deperditions  expliquent  la  polypbagie.  Malgre  celle-ci,  le  ma- 
lade  se  plaint  d'une  extreme  faiblesse.  L'amaigrissement  est  constant 
dans  ce  diabete.  Des  troubles  dyspeptiques  surviennent  alors,  le 
malade  se  cachectise,  sa  peau  se  seche,  la  respiration  devient  diffi- 
cile, le  pouls  est  petit  et  faible,  et  la  mort  peut  survenir  au  cours 
de  complications. 

Celles-ci  sont  analogues  a  celles  du  diabete  vrai  :  nevralgies  di- 
verses,  troubles  des  sens  ou  de  la  sensibilite,  asthenie  genitale,  etal 
comateux. 

L'evolution  du  diabete  azoturique  est  lente;  l'affection  peut  mettre 
jusqu'a  dix  ans  pour  atteindre  son  terme. 

La  mort  est  le  resultat  de  la  cachexie  ou  d'une  complication, 
tuberculose,  gangrene,  etc.  A  cette  periode  terminale,  l'azoturie  dimi- 
nue  et  tombe  parfois  au-dessous  de  la  normale. 

On  a  observe,  dit-on,  la  guerison  a  la  suite  d'une  maladie  febrile, 
ou  d'une  therapeutique  appropriee. 

DIAGNOSTIC.  —  Seul,  l'examen  des  urines  permettra  de  distinguer 
le  diabete  axoturique  des  autres  diabetes  insipides  ou  du  diabete 
sucre.  La  polyurie  des  n6phrites  s'accompagne  d'albuminurie,  de 
troubles  cardiaques  et  des  multiples  manifestations  de  l'arterio- 
sclerose  et  de  l'uremie. 

Azoturie  chronique  sans  polyurie.  —  G'est  une  maladie  durable 
el  apyretique,  survenant  chez  de  jeunes  sujets,  et  dans  laquelle  l'azo- 
turie  est  la  cause  de  tous  les  accidents  observes  (Bouchard). 

Le  tableau  symptomatique  est  celui  de  la  chlorose  et  de  la  con- 
sumption :  fatigue  physique  et  intellecluelle,  perte  d'app6tit,  consti- 
pation, amaigrissement. 

II  a'y  a  pas  de  fievre,  pas  de  symptomes  cardiaques  ni  vasculaires. 

Les  urines  ue  d6passent  pas  un  litre  par  jour.  Leur  densile  esl 
grande  el  le  chiffre  de  sels  61imin6s  ainsi  que  lc  taux  de  matieres 
azotecs  sont  eleves. 
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Le  pronoslicesl  moins  grave  que  celui  du  diabete  azolurique  et  la 
gu6rison  est  frequente. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  des  azoturies  varie  suivant  les 
causes  qui  les  ont  provoquees. 

On  prescrira  le  repos  pour  diminuer  la  desassimilation  ;  on  con- 
seillera  un  regime  azote  pour  reparer  les  pertes.  Les  loniques,  les 
m6dicaments  nervins,  telsquela  valeriane,  l'opium,  etc.,  amenent  la 
sedation  des  centres  nerveux  dont  l'excitation  produit  parfoie 
Fazoturie. 


AMTRIE. 

DEFINITION.  —  La  suspension  de  Pexcretion  urinaire  reconnait 
plusieurs  causes  :  1°  tantot  la  vessie  est  impuissante  a  expulser  son 
contenu,  e'est  la  retention  d'urine  ;  2°  tantdt  les  ureleres  ou  les 
conduits  uriniferes  ne  laissent  plus  passer  le  liquide  secrete  par  le 
glomerule,  e'est  l'ischurie,  ureterale  ou  renale ;  3°  tantot  enfin  la  se- 
cretion elle-meme  fait  defaut,  e'est  l'anurie  proprement  dite.  De  ces 
deux  derniers  facteurs,  la  clinique  est  le  plus  souvent  impuissante  a 
demeler  le  r6le  respectif  dans  un  cas  donne.  On  reunit  done  sous  le 
nom  d'anurie  tous  les  faits  dans  lesquels  Purine  ne  parvient  plus 
dans  la  vessie. 

PATHO GENIE.  —  Le  jeu  regulier  de  la  fonction  urinaire  comporte 
la  permeabilite  des  ureteres,  la  beance  des  tubes  du  rein,  unepression 
et  une  vitesse  suffisante  du  sang  dans  les  arterioles,  l'int^grile  de 
l'appareil  d'innervation. 

II  suffit  qu'une  seule  de  ces  conditions  cesse  d'etre  remplie  pour 
que  l'anurie  puisse  apparaitre  et  nous  aurons  a  dislinguer,  au  point 
de  vue  pathogenique,  desanuries  d'origine  urel6rale,  d'origine  tubu- 
laire,  d'origine  circulatoire,  d'origine  nerveuse. 

Anuries  d'origine  ureterale.  —  L'uretere,  canal  compres- 
sible, flexible  et  contractile,  peut  6tre  oblitere  par  plusieurs  meca- 
nismes.  La  compression  qu'exerce  une  tumeur,  et  meme  le  rein  en 
ectopie,  rel'oule.  etire,  mais  rarement  obture  un  uretere,  et  plus 
rarement  encore  les  deux.  La  coudure  du  conduit  qu'on  observe  dans 
les  deplacemenls  du  rein,  est  quelquefois  bilaterale,  et  l'anurie  a  ele" 
rencontree,  comme*6pisode  generalement  transitoire,  au  cours  d'une 
hydronephrose  double.  La  tunique  musculaire  du  canal  peut  en 
filacer  la  lumiere  par  sa  contracture  spasmodique  :  e'est  ainsi  que 
s'explique  peut-6tre  l'anurie  des  hysteriques  et,  comme  nous  le  ver- 
rons,  cclle  de  certains  lithiasiques. 

Mais  ce  sont  la,  en  somme,  des  causes  relativemcnt  raresd'anunc  ; 
il  nous  reste  a  parler  des  plus  importantes.  G'esl  d'abord  le  cancer 
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des  parois  ureterales,  qui  esl  raremenl  primitif,  et  presque  toujours 
Cons6cutif  a  un  cancer  v6sical  ou  uterin.  Dans  ce  dernier  cas,  L'ure- 
tete  esl  envahi  tantdl  par  L'interm6diaire  de  la  vessie,  tantdt  dirccte- 
ment,  au  point  ou  il  cdloie  le  vagin. 

Enfin  la  Iumiere  du  conduit  peut  etre  obliteree  par  un  calcul. 
Dans  quelques  cas,  moins  rares  qu'onne  pourrait  lc  supposer,  puisque 
Donnadieu  (1)  en  a  reuni  treize  exemples,  l'occlusion  est  bilaterale. 

Mais  dans  la  majoritr  des  faits,  c'est l'obstruction  d'un  seulureterc 
qui  a  enlrame  l'anurie.  Dans  ces  circonstances,  le  rein  du  c6t6 
oppose  nest  jamais  normal.  Tantdt  il  manque  cong6nitalement 
(6  cas,  Donnadieu),  tantdt  il  est  detruit  par  un  processus  patho- 
logique  (tuberculose,  cancer,  suppuration),  tantdt  enfin,  quoique 
malade,  il  parait  anatomiquement  capable  de  secreter  encore.  Dans 
ce  dernier  cas,  on  admet  generalement  que  son  aptitude  fonction- 
nelle,  deja  restreinte,  a  ete  annihilee  par  un  r^flexe  inhibitoire  parti 
de  l'uretere  calculeux.  M.  Legueu  (2)  conteste  la  realite  de  ce  reflexe 
et  des  faits  memes  qu'il  sert  a  expliquer.  II  a  toujours  rencontre,  du 
rote  oppose  a Tobliteration  calculeuse,  unrein  completement  detruil. 
«  Un  anurique,  dit-il,  est  un  individu  qui,  la  veille,  vivaitavec  un  seul 
rein.  » 

Dans  toutes  ces  vari6tes  d'obliteration  ureterale,  on  constate  le 
mSnie  symptome,  Tanurie.  Mais  ce  qui  se  passe  en  amont  de  l'obstacle 
varie  suivant  la  nature  de  ce  dernier.  On  sait  que,  dans  l'obstruction 
calculeuse  du  chol6doque,  la  vesicule  biliaire  peut  6tre  vide  de  bile, 
tandis  qu'elle  est  tres  dilatee  dans  l'obstruction  cancereuse.  De 
meme  le  bassinet,  dans  l'anurie  calculeuse,  est  a  peine  augmente  de 
volume,  tandis  que  l'hydronephrose  est  de  regie,  quand  la  suppres- 
sion des  urines  est  liee  a  un  neoplasme  ut6rin.  De  plus  on  sait  a 
quel  point  la  stase  dans  les  voies  d'excretion  des  glandes  facilite 
l'ascension  des  microbes  dans  ces  canaux.  Chez  les  lithiasiques,  la 
vessie  est  longtemps  aseptique,  l'obliteration  ureterale  est  instantan6e 
de  sorte  que  le  rein  ne  s'infecte  que  tardivement.  Chez  les  cancereux, 
au  contraire,  l'infection  vesicale  est  precoce,  l'obstacle  est  progressif 
et  le  rein  est  rapidement  envahi  par  les  microorganismes. 

Tandis  que  le  rein  des  calculeux  se  montre  simplement  conges- 
tion^ et  les  tubes  uriniferes  un  peu  dilates,  celui  des  cancereux 
pri'sente  les  lesions  de  la  n6phrite  diffuse. 

Anuries  de  cause  tubulaire.  —  Le  tube  urinifere  est  parti- 
cUlie'rement  predispose  a  l'obliteration  par  son  calibre  inegal  et  son 
trajet  torlueux.  Si  les  inflammations  du  parenchyme  r^nal  ne 
s'accompagnent  pas  plus  souvent  d'anurie,  c'est  sans  doute  qu'elles 
respectent  un  nombre  de  canalicules  suffisant  pour  assurer  la  depu- 
ration urinaire. 

(t)  Dosnaiheu,  Th.  de  Bordeaux,  1895. 

(2)  Leoueu,  Annales  des  mal.  (jcn.-ur.,  1895,  p.  865. 
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II  est  dcs  cas,  au  contraire,  oil  les  lesions  sont  generalises;  les 
urines  se  suppriment  alors  tolalemenl.  C'est  ce  qu'on  observe  duns 
la  nephrite  scarlalineuse,  dans  la  nephrite  cantharidieme  el  dans  les 
nephrites  chirurgicales  :  les  lubes  sont  obstrues,  dans  ce  cas,  par  des 
cellules  desquamees  et  agglulinees  par  l'exsudat.  D'aulres  fois,  on 
trouve  dans  les  canaux  des  masses  pigmcntaires  (anurie  hemoglo- 
binurique)  ou  des  cristaux  d'acide  urique  et  d'urates(anu/7*e  goulleuse). 

Anurie  de  cause  circulatoire.  —  L'abaisscment  de  la  pres- 
sion  arterielle,  la  stase,  sont  les  elements  essentiels  de  Vasgslolic. 
L'oligurie,  qui  en  est  la  consequence,  peut  aller  jusqu'a  l'anurie. 

La  suppression  des  urines,  qu'on  observe  dans  les  diarrhees 
intenses,  dans  le  cholera  par  exemple,  ressortit  a  un  mecanisme  Ires 
analogue  :  pression  arterielle  tres  amoindrie  et  stase  due  a  la  deshy- 
dratalion  du  sang.  Le  retour  de  la  secretion  urinaire,  a  la  suite  des 
injections  massives  de  serum  artificiel,  prouve  l'importance  de  ce 
dernier  facteur  dans  1  anurie. 

Celle-ci  peut  encore  6tre  la  consequence  d'infarctus  qui  peuvenl 
obliterer  tout  le  systeme  arteriel  des  deux  reins  (1),  et  des  throm- 
boses veineuses,  qu'on  observe  chez  les  enfants  athrepsiques  (Parrot 
et  Hutinel). 

Auurie  de  cause  nerveuse.  —  Nous  avons  indique  le  r6le 
du  systeme  nerveux  dans  la  pathogenie  de  l'anurie  calculeuse  :  un 
reflexe  tres  anlogue  explique  l'anurie  transitoire  des  coliques 
nephretiques  et  celle  qui  suit  parfois  les  instillations  vesicales 
de  nitrate  dargent.  Le  meme  reflexe  inhibitoire  peut  compliquer 
les  divers  etats  qui  s'accompagnent  d'un  shock  nerveux  intense, 
grands  traumatismes,  brulures  etendues,  intoxications,  perforations 
et  occlusions  intestinales  suivies  de  peritonile  suraigue. 

II  est  difficile  de  dire,  dans  ces  circonslances,  si  le  systeme  ner- 
veux agit  sur  la  circulation  renale  ou,  directement,  sur  la  cellule 
secrefante. 

Enfin,  on  ne  saurait  donner  aucune  explication  satisfaisante  de 
l'anurie  si  remarquable  des  hysteriques. 

SYMPTOMES.  —  Un  trait  commun  aux  diverses  varietes  d'anuriej 
c'est  la  longue  tolerance  de  1'organisme  a  l'6gard  des  dechets  qui 
s'y  accumulent.  Grace  acetle  tolerance,  le  malade  peut  survivre  a  la 
cause  de  son  anurie,  si  celle-ci  est  transitoire,  car,  des  que  les  urines 
reparaissent,  la  guerison  survient.  Si,  au  contraire,  l'obstacle  'est 
permanent  ou  progressif,  l'uremie  avec  ses  sympldmes  habiluels 
s'etablit  tot  ou  tard  et  la  terminaison  est  fatale. 

Nousne  ferons  que  mentionner  l'anurie  des  choleriques,  des  grands 
bless6s,  des  brdles,  des  intoxiques  et  des  cardiaques.  La  suppression 

(1)  Juhel  RiiNOY,  Arch.  gin.  de  med.,  1886. 
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tics  urines  chez  ces  malades  assombriL  loujours  le  pronostic,  car  il 
esl  l'indice  d'un  etat  fort  grave. 

L'anurie  initiale  des  nephrites,  apres  une  Evolution  plus  ou  moins 
longue,  abouLit  a  l'intoxication  uremique.  D'emblee  les  urines  se 
supprimenl,  ou  bien  leur  quantite  diminue  peu  a  peu  jusqu'a  devenir 
presque  nulle.  Au  bout  d'un  temps  variable,  deux  jours,  quatre  jours, 
rarement  plus,  les  convulsions,  puis  le  coma  et  les  troubles  respira- 
toires  apparaissent,  et  la  mort  survient.  Dans  les  cas  heureux,  la 
suppression  de  l'urine  n'est  pas  complete,  la  quantit6  emise  augmente 
par  degres  et  la  nephrite  evolue  sans  nouvel  accident. 

L'anurie  cancereuse  est  pr6c6dee  d'une  periode  de  stase  qui  facilite 
rinfection  ascendante  des  reins.  Au  moment  oil  l'uremie  s'installe, 
les  malades  sont  deja  des  urinaires,  comme  semble  le  prouver  la  pre- 
dominance des  signes  gastriques  dans  le  tableau  clinique.  G'est  sou- 
vent  les  vomissements,  la  fetidite  de  l'haleine,  qui  annoncent  la 
suppression  des  urines;  quelquefois  le  premier  symptdme  est  une 
sedation  des  phenomenes  douloureux.  Puis  survient  i'hypothermie 
(36°, 5,  35°  meme)  et  le  coma  qui  se  termine  par  la  mort.  Exception - 
nellement  l'anurie  survient  au  debut  m6me  de  l'affection  cancereuse, 
et  rev6t  l'aspect  de  l'obstruction  calculeuse  (1). 

Dans  la  description  de  l'anurie  lithiasique,  nous  suivrons  la 
remarquable  etude  qui  en  a  ete  faite  par  M.  Merklen  (2).  La  sup- 
pression des  urines  s'annonce  par  une  douleur  sourde,  a  siege 
lombaire,  ou  par  une  v6ri table  6bauche  de  colique  nephretique. 
L'anurie,  pendant  quelques  jours,  alterne  avec  la  polyurie,  puis  elle 
s'installe  definitivement. 

Pendant  une  premiere  periode,  periode  de  tolerance,  les  malades 
ont  l'apparence  d'une  sante  parfaite,  mangent,  vont  et  viennent, 
travaillent,  ils  ne  souffrent  pas.  De  temps  a  autre,  ils  ont  une  fausse 
envie  d'uriner,  qui  aboutit  parfois  a  remission  de  quelques  gouttes 
d'une  urine  claire,  peu  dense  (1  006  a  1  008).  Cet  6tat  dure  de  sept  a 
huit  jours,  puis  apparaissent  les  symptdmes  de  V uremic  Le  malade 
se  plaint  d'abord  de  troubles  respiratoires,  de  dyspnee,  d'une  sen- 
sation de  gSne  epigastrique.  Puis  des  epistaxis,  parfois  des  sueurs, 
enfin  et  surtout  des  vomissements,  symptdme  capital  par  sa  fre- 
quence etsa  signification  pronostique  fucheuse,  completent  le  tableau 
de  T  uremie  confirmee.  Bientdt  apparaissent  les  troubles  nerveux ; 
les  malades  semblent  absorbes  et  indifferents,  ils  delirent  parfois. 
La  pupille  est  contractee,  la  temp6rature  s'abaisse.  La  mort  sur- 
vient du  dixieme  au  onzieme  jour;  le  malade  meurt  presque  toujours 
-ubitement,  terrasse  en  pleine  connaissance;  quelquefois  il  succombe 
dans  le  coma  ou  a  la  suite  d'acces  de  suffocation. 

Uanuriehysttrique,  decrite  par  Charcot  en  1872,  d6bute  le  plussou- 

(1)  Dedove  et  Dueyfous,  Soc.  mid.  des  hdp.,  1880. 

(2)  Merklen,  Etude  sur  l'anurie.  Th.  de  Paris,  1881. 
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vent  apres  un  acces  convulsif.  Elle  est  rarement  complete  :  les  ma- 
lades  rendent  quelques  grammes  d'une  urine  tres  pauvre  en  mate- 
riaux  solides  et  en  uree.  Cette  anurie  ne  s'accompagne  que  d'un  seul 
sympt6me  important  :  les  vomissements,  qui  sont  presque  incoer- 
cibles.  Les  matieres  rejetees  par  l'estomac  contiennent  une  tres 
forte  proportion  d'uree,  jusqu'a  3er,6  par  jour.  Conlrairemenl  . 
qu'on  pourrait  croire,  la  teneur  du  sang  en  uree  n'est  ]>;is  accrue 
(Gr6hant).  La  terminaison  habituelle  de  celle  etrange  affection  est 
une  crise  polyurique  et  azoturique  qui  coincide  avec  la  cessation 
des  vomissements. 

DIAGNOSTIC.  —  Le  catheterisme  de  la  vessie  fera  distinguer  faci- 
lement  Tanurie  de  la  retention  d'urine. 

Un  examen  attentif  permet  le  plus  souvent  d'attribuer  a  leur 
veritable  cause  l'anurie  cancereuse,  l'anurie  due  a  la  torsion  de 
l'uretere  ou  a  sa  compression  par  une  tumeur.  Dans  ces  diverses 
circonstances,  d'ailleurs,  il  existe  une  hydronephroses  ce  qui  est 
exceptionnel  dans  l'occlusion  lithiasique. 

On  a  signal^  la  suppression  des  urines  a  la  suite  d'instillalions 
intravesicales  de  nitrate  d'argent  :  les  commemoratifs  elabliront 
aisement  le  diagnostic. 

Quand  ces  diverses  hypotheses  sont  ecartees,  quand  le  malade  a 
un  passe  calculeux,  quand  la  sonde  retire  de  la  vessie  quelques 
gouttes  de  sang  pur,  signe  important  sur  lequel  insiste  M.  Legueu  (1), 
le  diagnostic  se  circonscrit  entre  l'anurie  calculeuse  et  la  simple 
colique  nephretique;  mais  dans  celle-ci,la  persistance  d'une  douleur 
intense  revele  de  la  migration  du  calcul. 

Preciser  le  cote  lese  est  plus  delicat  :  les  malades  ne  souffrent 
pas,  ou  la  souffrance  est  diffuse ;  les  commemoratifs  renseignent 
mal,  car  ce  n'est  pas  toujours  le  rein  le  plus  malade  autrefois  qui 
est  actuellement  le  siege  de  l'obstruction.  L'exploration  n'indique 
rien  de  net,  puisque  l'hydronephrose  est  exceptionnelle.  M.  Legueu 
indique,  comme  caracteristique,  l'etat  de  defense  de  la  paroi  du  cote 
atleint.  La  cystoscopie,  en  montrant  de  quel  c6t6  vient  le  sang, 
serait  ici  d'un  grand  secours. 

TRAITEMENT.  —  A  chacune  des  variet6s  etiologiques  dc  1'anurie 
correspondent  des  indications  therapeutiques  parliculieres.  Contre 
l'anurie  hysterique,  on  prescrira  les  grands  bains,  les  douches,  et 
aussi,  mais  avec  prudence,  le  bromurede  potassium.  Chez  lescardia- 
ques,  on  relevera  la  tonicite  du  myocarde  par  ladigitale.  Dans  le  cho- 
lera, dans  les  nephrites,  les  injections  intra-veineuses  de  serum  artifi- 
ciel  ont  pu  faire  reparaitre  l'cxcretion  urinaire. 


(1)  Legueu,  loc.  cit. 
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Quanl  a  I'anurie  calculeuse,  elle  releve  de  ['intervention  chirur- 
gicale.  On  ne  s'attardera  pas  a  supprimer  le  «  r6flexe  inbibitoire  » 
par  les  antispasmodiques  :  il  importe  d'intervenir  le  plus  i<H  possible 
el  de  lever  I'obstacle  qui  arrGte  le  cours  des  urines. 

IIEMATURIE. 

DEFINITION.  — L'hematurie,  ou  pisscment  de  sang,  estl'emission 
simultanee  de  sang  et  d'urine.  Si  done  le  sang  s'ecouledes  voies  uri- 
naires  en  dehors  de  la  miction,  le  malade  n'est  pas  atteint  d'hema- 
turie;  car,  dans  ce  cas,  Fhemorragie  prend  naissance  en  un  point 
quelconque  des  voies  d'excretion,  situe  en  amont  du  sphincter  de 
F  metre. 

C'est  par  Texamen  methodique  du  malade  et  l'analyse  minutieuse 
du  symptdme  que  le  clinicien  arrivera  a  preciser  l'origine  et  la  cause 
de  l'hematurie. 

Nous  sommes  en  grande  partie  redevables  de  nos  connaissances 
cliniques  sur  ce  sujet  a  M.  Guyon  (1),  qui  a  6tudie  clans  ses  Cliniques 
les  hematuries  chirurgicales. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Le  debut  de  l'hematurie  peut  etre  brusque, 
suivre  un  traumatisme  par  exemple,  ou  au  contraire  etre  annonc6 
par  des  phenomenes  varies. 

Les  symptomes  qui  accompagnent  Thematurie  permettent  ordinai- 
rement  d'etablir  le  diagnostic  6tiologique. 

Ce  sont  generalement  des  douleurs  localises,  soit  a  la  region 
lombaire,  soit  au  perinee,  soit  a  Thypogastre.  Parfois  fixes,  elles 
presentent  souvent  des  irradiations  multiples. 

L'hematurie  se  manifeste  sous  des  aspects  cliniques  varies  : 

Tantdt  le  malade  fait  des  efforts  pour  uriner,  et  la  miction  est 
sanglante;  tantdt  les  besoins  sont  frequents  et  imperieux;  parfois 
la  miction  est  cuisante  et  le  malade  urine  du  sang  d'une  fagon  con- 
tinue; enfin,  un  caillot  peut  obliterer  l'uretere  et  faire  obstacle  a 
Tecoulement  des  urines. 

La  marche  et  la  duree  de  Thematurie  sont  aussi  variables  que 
son  debut.  L'evolution  est  en  effet  commandee  par  les  conditions 
etiologiques  qui  ont  determin6  Thematurie. 

DIAGNOSTIC.  —  Diagnostic  differentiel.  —  L  urine  conlient-elle 
da  sang? —  II  n'est  pas  toujours  facile  de  reconnailre  la  presence 
'hi  sang  <l;ins  une  urine  La  coloration  varie  du  rose  clair  au  rouge 

(1)  Lire  les  Cliniques  dc  M.  Guyon  :  «  Lecons  sur  les  maladies  des  voies  uri- 
naires  >>,  ou  nous  avons  puise  de  nombreux  renseigncments  pour  la  redaction  dc  cet 
article. 


r>66 


E.  JEANSELME.  - 


MALADIES  DES  REINS. 


sombre;  quelquefois  les  urines  sont  noiralres,  el  ressemblent  a 
de  la  suie  d61ayee  dans  de  l'eau. 

L'urine  est  raremenllimpide.  Elle  conlient  souvent  du  pusenmeme 
temps  que  du  sang,  parfois  m6me  des  fragments  detumeur. 

Apres  un  temps  variable,  il  se  produit  un  dep6l. 

Celui-ci  se  pr6sente  sous  deux  aspects  distincls,  suivant  que  le 
sang  est  a  peu  pres  seula  constituer  le  depdt,  ou  qu'il  est  melange  a 
d'autres  matieres. 

Dans  ce  dernier  cas,  lantdtle  depdt  est  jaunatre  avec  des  striations 
rougeatres  dedicates,  tant6t  le  sang  plus  intimemenl  melange  au  pus 
forme  au  fondduverre  une  coucheglaireuse,  tres  adherente,  de  colo- 
ration vive,  parcourue  par  de  nombreuses  stries  jaunes. 

D'autres  fois,  le  sang  se  d6pose,  au  fond  du  recipient,  en  v6rilables 
caillots.  Variables  de  forme  et  de  volume,  en  general  irreguliers,  ces 
caillots  sont  quelquefois  vermiformes  et  rappellent  1'aspect  d'une 
sangsue.  Leur  coloration  varie  du  rouge  au  noir;  ils  peu  vent  meme 
etre  d6colores. 

Le  microscope  confirme  le  diagnostic  en  montrant  dans  le  depdt 
de  nombreux  globules  rouges.  Mais  il  faut  savoir  que  les  hemalies 
se  d6forment  dans  Purine  (gonflement  des  globules,  dissolution  de 
Themoglobine) ;  ces  alterations  morphologiques  se  produisent  sur- 
tout  dans  les  urines  alcalines  ou  ferment^es. 

L'examen  microscopique  renseigne  encore  sur  la  nature  des  cail- 
lots, et  fait  reconnaitre  le  pus,  les  fragments  n6oplasiques,  les  cylindres 
renaux,  etc. 

Enfin,  le  spectroscope  permet  de  constater  les  raies  de  Themoglo- 
bine dans  la  partie  jaune  du  spectre. 

En  g6n6ral,  le  diagnostic  differentiel  est  etabli  assez  facilement. 

Pourtant  certaines  substances  medicamenteuses  peuvent  donner 
a  l'urine  des  teintes  roses  ou  noires  :  la  rhubarbe,  le  sene,  le  semen- 
contra,  le  phenol,  le  salol,  se  comportent  ainsi;  mais  il  suffit  d'etre 
pr6venu. 

La  coloration  des  urines  bilieuses  est  assez  foncee,  mais  la  reaction 
de  Gmelin  decele  la  presence  des  pigments  biliaires.  Le  spectroscope 
peut  confirmer  leur  existence. 

Celui-ci  est  egalement  utile  pour  reconnaitre  les  urines  foncees 
des  urobilinuriques. 

Le  diagnostic  le  plus  delicat  est  celui  de  rhemoglobinurie. 
L'examen  microscopique  permet  seul  d'y  arriver;  encore  trouve-t-on 
d'une  faQon  constante  dans  les  urines  hemoglobinuriques  quelques 
rares  globules  sanguins. 

Y  a-t-il  hemalurie?  —  Le  sang  etant  constate  dans  l'urine,  il 
faut  61iminer  certaines  causes  d'erreur.  Chez  la  femme,  on  doit 
s'assurer  que  le  sang  ne  provient  pas  de  Turetre,  de  la  vulve,  du 
vagin,  de  l'uterus.  Au  besoin,  il  faut  recourir  au  catheterisme. 
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Chez  rhomme,  L'hemorragie  de  l'uretre  so  distingue  ais6ment  <le 
l'hematurie.  La  continuity  de  l'hemorragie,  son  independance 
complete  vis-a-vis  des  mictions,  son  ecoulement  goulte  a  gouLte 
sunt  des  signes  qui  appartiennent  a  l'urelrorragie.  L'urine  peut  etre 
coloree,  au  debut  de  remission,  par  le  sang  conlenu  dans  l'uretre 
auterieur,  mais  elle  redevicnt  normale  aussitdt. 

Diagnostic  de  l'origine  du  sang-.  —  L'etude  detaillee  du 
symptdme  donne  des  renseignements  precieux,  qui  permellent  souvent 
de  retrouver  la  source  de  l'hemorragie. 

On  doit  recueillir  1'urine  dans  trois  verres,  comme  l'enseigne 
M.  Guyon.  On  obtient  ainsi  separement  les  urines  du  debut,  du 
milieu  et  de  la  fin  de  la  miction. 

Lorsque  le  sang  colore  le  premier  jet,  c'est  qu'il  provient  de  l'uretre, 
ou  de  la  prostate.  Si  ce  sont  les  dernieres  gouttes  d'urine  qui 
sont  colorees,  la  lesion  a  probablement  pour  siege  le  col  de  la  vessie 
ou  l'uretre  posterieur. 

Ouand  l'urine  est  uniformement  coloree  pendant  toute  la  duree 
de  la  miction,  le  sang  peut  provenir  aussi  bien  du  rein  que  de  l'ure- 
lere  ou  de  la  vessie. 

La  marche  de  l'hematurie  merite  d'etre  etudiee  avec  soin.  Une 
hematurie  d'allure  capricieuse,  apparaissant  et  disparaissant  subi- 
tement  sans  causes  nettes,  survenant  frequemment,  est  presque 
loujours  d'origine  renale.  Au  contraire,  la  longue  persistance 
d'une  hemorragie  permet  de  croire  a  l'existence  d'un  neoplasme 
vesical. 

Lorsque  le  sang  emis  est  d'un  rouge  vif,  c'est  qu'il  a  ete  expulse 
peu  de  temps  apres  sa  sortie  des  vaisseaux.  II  provient  alors  de  la 
vessie  ou  de  la  prostate. 

Par  contre,  quand  le  sang  a  sejourne  longtemps  dans  la  cavit6 
vesicale,  l'urine  a  une  teinte  sombre.  L'hematurie,  dans  ce  cas,  a 
pour  origine  le  rein  ou  la  vessie.  Mais,  par  le  repos,  l'urine  renale 
reste  generalement  trouble,  tandis  que  l'urine  v6sicale  s'eclaireit 
rapidement. 

Les  divers  depdts  glaireux,  strips  de  sang,  appartiennent  surtout 
aux  hematuries  d'origine  vesicale. 

Des  caillots  moiiles,  cylindriques,  ne  se  produisent  gu6re  que  dans 
l'uretere.  Les  fragments  n<§oplasiques  ne  proviennent  jamais  de  tu- 
meurs  du  rein. 

Enfin  l'examen  microscopique  peut  faire  constater  des  cylindres 
hematiques,  produits  par  l'agglutination  des  globules  dans  les  ca- 
naliculus urinaires.  On  rcchcrchera  aussi  la  presence  de  l'albu- 
mine. 

II  est  habituel,  d'ailleurs,  que  les  hemorragies  vesicales  se  traduisent 
par  d'autres  symptdmes,  des  troubles  de  la  miction  par  exemple, 
qui  permetlent  de  preciscr  le  point  de  depart  de  l'ecoulcment  san- 


S68  E.  JEANSELME.  —  MALADIES  DES  REINS. 

guin;de  plus,  le  toucher  rectal,  le  palper  hypogastrique,  le  lavage 
de  la  vessie  augmentent  I'hematurie  d'origine  vesicale. 

Quand  le  doute  subsiste,  on  peut  pratiquer  rcxamen  endoscopique, 
qui  fail  parl'ois  constater  la  sorlie  du  sang  par  l'uretere.  Get 
examen  complete  aussi  le  diagnostic  des  lesions  v^sicales  qui  peuvent 
exister. 

Diagnostic  etiologique.  —  Les  causes  immediates  de  I'hema- 
turie  sonlcelles  qui,  en  tout  organe,  produisent  Tissue  du  sang  hors 
des  vaisseaux. 

Ce  sontles  alterations  vasculaires,  les  troubles  circulatoires  et  les 
modifications  morbides  de  la  erase  sanguine. 

Mais  ces  causes  son!  raremenl  isolees,  elles  n'agissenl  guere  sepa- 
rrment  et  Ton  n'est  pas  en  droit  de  classer  les  hemaluries  d'apres 
des  donnees  palhogeniques  encore  incompletement  connues. 

Dans  chaque  organe  le  traumatisme,  les  inflammations,  les  altera- 
tions organiques  sont  les  causes  les  plus  habituelles  de  I'hematurie 
(Guyon). 

Quant  aux  hemorragies  qui  surviennent  au  cours  d'affeclions 
generates,  elles  se  produisent  surtout  au  niveau  des  reins,  et  e'est 
a  propos  de  ces  dernieres  que  nous  les  etudierons. 

Hematuries  provenant  de  l'uretre  posterieur.  —  Les  fausses 
routes  au  cours  d'un  catheterisme  difficile,  les  fractures  du  pubis, 
sont  les  causes  les  plus  habituelles  de  ces  hematuries. 

L' inflammation  de  Vurelre  posterieur ,  dans  la  blennorragie, 
peut  donner  lieu  a  une  hematurie  qui  colore  surtout  la  fin  de  la  mic- 
tion. 

Hematuries  d'origine  prostatique.  —  Dans  Y hypertrophic  pros- 
tatique,  les  hemorragies  sont  assez  frequentes,  elles  sont  dues  soit 
au  passage  de  la  sonde,  irritant  une  muqueuse  enflammee,  soit 
a  la  congestion  d'une  vessie  qui  se  vide  incompletement.  Excep- 
lionnelles  dans  les  abces  de  la  prostate,  les  hematuries  sont  plus 
frequentes  au  cours  de  la  tuberculose  prostatique,  et  surtout  du 
cancer  prostato-pelvien,  dans  lequel  elles  sont  abondantes  a  une 
periode  tardive  de  l'affection.  La  dysurie,  les  douleurs  dans  la  miction 
et  la  defecation,  le  toucher  rectal  conduisent  au  diagnostic. 

Hematuries  d'origine  vesicale.  —  Les  contusions,  les  plaies, 
les  traumas  chirurgicaux  peuvent  produire  des  lesions  suivies 
d'hematuries.  Leur  diagnostic  est  generalemcnt  facile. 

Dans  la  categorie  des  hematuries  traumatiques,  rentrent  les 
hemaluries  par  surdislension  vesicale,  qui  se  voient  surtout  chez  les 
proslatiques  a  la  periode  de  retention,  les  hemaluries  par  decompres- 
sion tirusque,  et  les  hemaluries  calculeuses.  Les  deux  premieres  sont 
liees  a  des  changemenls  soudains  d'equilibre,  a  des  modifications  de 
pression  consid6rablcs  dans  des  vaisseaux  d6ja  alteres. 

Vhematurie  calculeuse,  due  a  une  sorte  de  traumatisme  inlenir. 
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survient  generalemenl  a  la  suite  d'un  mouvement  brusque,  ou 
d'une  course  en  voiture.  Le  repos  au  lit  la  fait  cesser  rapidement, 
elle  reparatt  a  la  suile  de  grandes  fatigues.  La  quantite  de  sang 
emise  est  souvent  tres  faible,  et  les  derni6res  gouttes  d'urine  sont 
seules  teint6es.  La  duree  de  l'hematurie  ne  depasse  guere  douze  k 
vingt-qualre  heures.  Cclle-ci  s'accompagne  de  douleurs  speciales 
avec  irradiations. 

Dans  les  lumeiirs  vesicates,  quelle  que  soit  leur  nature,  l'hematurie 
manque  rarement.  Le  papillome,  le  cancer  et  le  sarcome  la  deter- 
minent  avec  une  egale  frequence.  L'hematurie  est  le  plus  souvent 
un  symptdme  pr^coce  (1),  qui  reste  parfois  longtemps  isole.  Elle 
apparalt  sans  qu'aucune  cause  appreciable  l'ait  determinee,  sans 
douleur,  sans  augmentation  de  frequence  des  mictions  ;  le  repos  n'a 
pas  d'influence  sur  elle,  mais  elle  disparait  brusquement  et  est  sujette 
a  des  retours  subits  et  inexpliques. 

Suivant  l'abondance  du  sang,  l'urine  ne  sera  teintee  que  dans  ses 
dernieres  gouttes  ou  au  contraire  elle  prendra  uniformement  une 
coloration  d'un  rouge  vif,  quelquefois  elle  ressemblera  a  du  marc 
de  cafe.  Le  sang  peut  se  coaguler  dans  la  vessie,  et  le  caillot,  obs- 
truant  Puretre,  determine  la  retention  ;  un  fragment  de  la  tumeur 
expulse  peut  etre  d'un  grand  secours  pour  le  diagnostic.  Ges  h6- 
maturies  sont  en  general  tres  abondantes  et  peuvent  causer  une 
anemie  mortelle ;  elles  augmenlent  souvent  jusqu'a  la  fin  et  sont 
une  des  raisons  qui  justifient  l'intervention.  Ce  n'est  pas  la  nature  de 
la  tumeur,  ni  son  volume,  qui  determine  Pintensite  de  l'ecoulement 
sanguin;  celle-ci  est  due  surtout  aux  poussees  congestives,  qui  sont 
tres  faciles  et  tres  fr6quentes  dans  la  vessie  (2). 

Les  hematuries  symptomatiques  de  la  tubercidose  vesicate  pre- 
sentent  un  peu  les  memes  caracteres ;  elles  sont  tres  precoces  et 
analogues  aux  hemoptysies  du  debut  de  la  phtisie  pulmonaire ;  elles 
sont  dues  a  la  congestion,  elles  s'attenuent  quand  les  lesions  s'aggra- 
vent  et  sont  alors  remplacees  par  de  la  pyurie.  L'examen  de  Purine 
apres  cenlrifugation,  l'inoculation  du  depot  a  un  cobaye,  peuvent 
parfois  mettre  en  Evidence  l'existence  du  bacille  de  Koch. 

Dans  loules  les  cystites,  aigues  ou  chroniques,  inleressant  la  totality 
du  reservoir  urinaire,  localisees  au  corps  ou  au  col  de  la  vessie,  l'he- 
maturie s'observe,  generalement  peu  abondante,  mais  persistante. 

Dans  la  cyslite  du  col,  la  douleur  est  intense  au  debut  et  s'aggrave 
encore  pendant  l'expulsion  des  dernieres  gouttes  d'urine.  Elle 
s'accompagne  d'irradiations  anales,  perineales  et  de  tencsme.  Le 
sang  apparait  a  la  tin  de  la  miction. 

Le  sang  est  inlimement  melange  a  Purine  dans  la  ci/slite  clu  corps. 

(1)  Ai.uAnnAN,  Tumcurs  de  la  vessie. 

(2)  TuFKiEn,  De  la  congestion  clans  les  maladies  des  voics  urinaircs.  Th.  de  Paris,. 
1885. 
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L'urine  conlient  cn  outre  du  pus  et  des  dipdts  glaireux.  Les  douleura 
sont  surtout  hypogaslriques. 

Les  hematuries  sonl  cxceptionnclles  dans  Ja  cystiie  pseud o-mem- 
braheu.se. 

H&maturies  d'origine  imonale.  —  Nous  retrouvons  ici  les  mdmes 
causes  d'hemorragie. 

Les  traumatismes  produisent  une  hemorragie,  g^neralement  abon- 
danLe,  qui  survient  imm^diatement  apres  1'accidenL.  Le  diagnostic 
est  le  plus  souvent  facile. 

L'hematurie  causee  par  la  lithiase  renale  presente  les  memes 
caracteres  que  l'h6maturie  v6sicale  de  meme  cause.  Elle  peut  se  pro- 
duire,  soit  en  dehors,  soit  dans  le  cours  de  coliques  nephretiques. 
Provoquee  par  un  mouvement  violent,  elle  cesse  par  le  repos  et  se 
reproduit  par  la  fatigue.  Elle  est  rarement  abondante. 

C'est  dans  cette  meme  classe  que  Ton  doit  faire  rentrer  les  htma- 
turies parasitaires.  Celles-ci  s'observent  surtout  dans  les  pays  chauds, 
et  sont  dues  a  la  presence  dans  le  rein  du  dislomum  haematobium 
(Bilharz),  de  la  filaire  du  sang,  ou  du  strongle  geant.  Ces  parasites 
s'observent  egalement  dans  la  cavite  vesicale,  ou  la  Bilharzia  peut 
donner  lieu  a  de  veritables  tumeurs.  On  a  rarement  l'occasion  d'ob- 
server  en  France  ces  sortes  d'hemorragies,  dont  l'aspect  est  souvent 
tres  particulier.  Ces  hematuries  coincident  ou  alternent  souvent  avec 
de  la  chylurie  (Voy.  Chylurie).  Ce  sont  les  commemoratifs,  rexamen 
du  depot  urinaire,  oil  Ton  decouvre  le  parasite,  la  recherche  de  la 
fdaire  dans  le  sang,  pratiquee  a  plusieurs  reprises  et  surtout  la  nuit, 
qui  permetlent  un  diagnostic  precis. 

Les  hematuries,  dues  aux  tumeurs  renales,  sont  Ires  analogues  cli- 
niquement  a  celles  qui  accompagnent  les  tumeurs  v6sicales.  Aussi 
transitoires  que  ces  dernieres,  aussi  capricieuses  dans  leur  marche, 
elles  en  different  par  un  point  :  leur  disparition  pendant  que  la 
tumeur  continue  a  evoluer,  disparition  liee  probablement  a  l'oblite- 
ration  du  bassinet.  Les  hematuries  s'accompagnent  parfois  de  co- 
liques nephretiques  provoquees  par  la  migration  d'un  caillot  moule 
sur  Turetere.  Des  ce  moment,  il  existe  d'autres  symptomes  qu'on 
doit  rechercher.  Les  hemorragies  peu  frequentes  dans  le  sarcome 
de  l'enfant,  apparaissent  presque  constamment  dans  le  carcinome  de 
l'adulte. 

On  observe,  dans  la  tuberculose  renale  au  debut,  des  hematuries 
d'origine  congestive;  elles  sont  rares,  mais  tres  abondantes  et  capri- 
cieuses. Plus  tard,  a  la  periode  de  pyelonephrite  suppuree,  le  sang 
peut  aussi  apparaitre  dans  Purine.  Les  autres  localisations  de  la 
tuberculose  sur  l'appareil  g^nito-urinaire,  la  recherche  du  bacille 
dans  l'urine,  l'examen  des  poumons,  eclairent  souvent  le  diagnostic. 

Dans  les  nephrites  aigues,  les  urines  tres  rouges  et  concenlrees  con- 
tiennent  de  petits  caillots  vermiformes  et  des  cylindres  heniatiques. 
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Parfois  l'examen  microscopique  de  ces  concretions  ne  decele  qu'un 
tres  p o t i t  nombrede  globules  rouges,  soil  que  ccux-ci  se  dissolvenl 
rapidemenl  dans  Purine,  soil  qu'il  y  ail  a  la  fois  hematurie  et  hemo- 
globinurie,  ce  qui  arrive  frequemment,  Lc  type  de  celle  hematurie 
s'observe  dans  la  nephrite  dite  a  frigore.  Ellc  se  produiL  egale- 
ment  au  cours  de  la  scarlatinc,  dela  pneumonic,  de  l'erysipele,  de  la 
fievre  typhoKde,  etc. 

On  peut  voir  survenirdes  poussees  hcmaturiqucs,de  durec  variable, 
au  cours  des  nephrites  subaigues.  Les  urines  diminuent,  se  troublent 
et  prennent  la  couleur  de  la  biere  brune. 

Dans  les  ncphriles  chroniqaes,  sousl'influence  dufroid  et  des  mala- 
dies intercurrentes,  surviennent  des  h^maturies  qui  correspondent 
a  des  poussees  congestives  et  aggravent  le  mal  de  Bright. 

Hematuries  dans  les  maladies  infectieuses.  —  A  cot6  de  ces  he- 
maturies de  causes  locales  et  de  pathogenie  assez  nette,  se  placent 
d'autres  hematuries  de  nature  plus  complexe.  Certaines  meme  ne 
sont  pas  a  l'heure  presenle  encore  bien  classes.  Dans  les  pyrexies 
graves,  on  peut  observer  des  hematuries  qui  sont  isolees,  ou  escor- 
tees  d'autres  hemorragies,  ce  qui  est  plus  habituel.  Elles  sont  Tune 
des  manifestations  des  formes  hemorragiques  de  la  variole,  de  la 
scarlatine,  de  la  fievre  typho'ide,  de  la  rougeole  de  l'ictere  grave, 
de  la  fievre  jaune,  de  la  peste,  du  scorbut,  etc.  Le  plus  souvent  le 
sarig  provient  de  tout  l'appareil  urinaire,  du  bassinet  et  de  l'uretere, 
aussi  bien  que  du  rein. 

Ces  hemorragies,  plus  ou  moins  abondantes,  surviennent  gene- 
ralement  a  une  periode  tardive  des  pyrexies.  Leur  pronostic  est 
sombre,  parce  qu'elles  d^notent  un  6 tat  general  tres  grave. 

On  a  voulu  faire  intervenir  une  infection  secondaire  speciale,  un 
microbe  specifique,  hemorragipare,  qu'on  n'a  pu  demontrer.  Presque 
toujours,  on  a  constate  dans  le  sang  des  germes  infectieux  vul- 
gaires.  Les  microbes  paraissent  agir  sur  les  tissus  par  les  toxines 
qu'ils  s^cretent,  toxines  qui  produisent  des  necroses  cellulaires  et  des 
lesions  hemorragipares. 

Hematuries  de  causes  indeterminees.  —  Sous  cette  denomination 
provisoire,  nousgroupons  des  hematuries  d'aspect  varie  et  de  patho- 
g6nie  probablement  complexe,  qui  ont  surtout  et6  etudiees  dans  ces 
dernieres  ann6es  (1). 

Ces  hematuries  sont  parfois  tres  abondantes,  et  meme  continues, 
au  point  de  neccssitcr  d'actives  interventions  chirurgicales. 

Dans  quelques  cas,  on  trouve  un  rein  completement  sain,  mais 
deplac6(2);  d'autres  fois,  on  ne  constate  aucunc  lesion,  meme  a 
rexamen  histologique. 

(1)  Broca,  Hemophilic  r(5nalc  et  hemorragies  rennlcs  [Ann.  des  mal.  (ien.-ur.. 
1894,  p.  881).  b  v  J 

(2)  Picqlh  et  Reblaup,  Congrds  de  chir.,  1895. 
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Ces  observations  rcnlrenl  dans  la  classc  des  hematuries  angio- 
n6vrotiques.  Elles  surviennenL  brusqncment  a  la  suite  de  troubles 
vaso-moteurs  determines  par  un  l'roid  vif,  par  une  emotion  morale,  par 
une  chute,  etc.  Dc  grandes  fatigues,  un  surmenage  physique  peuvenl 
les  occasionner.  On  les  observe  aussi  dans  les  n6vroses,  I'hysterie 
par  exemplc.  «  Les  hemorragies  renales,  liees  a  une  influence  ner- 
veuse,  sont  plus  fr6quentes  que  ne  paraissent  le  croire  La  pluparl 
des  m6decins»,  ditM.  Lancereaux.  Pourquoi  d'ailleurs  le  rein  serait-il 
epargne,  alors  que  Ton  observe  ces  hemorragies  essentielles  dans 
les  autres  organes?  Ne  voit-on  pas  des  h6maturies  supplemcnlaires 
ou  complementaires  dc  llux  menstruel  ou  hemorroidal?  Ces  hema- 
turies  sont  souvent  considerables  dans  le  cours  des  nevralgies  re- 
nales;  elles  peuvent  d'autres  fois  <Hre  peu  intenses.  Lesdouleurs  sont 
frequemment  si  faibles,  que  seul  l'examen  cystoscopique  permet  de 
dire  quel  est  le  rein  malade.  Le  medecin  ne  doit  pas  iguorer  ces 
hematuries  essentielles;  il  leur  appliqueru  d'abord  le  traitement 
medical,  l'hydrotherapie,  qui  a  souvent  gueri  ces  hematuries  nevro- 
pathiques. 

A  cdte  de  ces  hemorragies  d'origine  nerveuse,  Senator  (l)et  Klem- 
perer  (2)  decrivent  des  hematuries  dues  a  Vhemophilie  renale.  On 
ne  doit  invoquer  cette  cause  qu'en  faisant  des  reserves.  L'heredite 
de  la  diathese  hemorragipare,  son  apparition  dans  le  jeune  age, 
la  coincidence  frequente  d'autres  hemorragies  rendant  ce  diagnostic 
etiologique  vraisemblable.  Nous  sommes  d'ailleurs  dans  l'ignorance 
a  peu  pres  complete  du  substratum  anatomique  de  l'hemophilie. 

Tout  recemment,  M.  Guyon  appelait  Tattention  sur  une  forme 
d'hematurie,  survenant  au  cours  de  la  grossesse  (3).  Dans  un  cas, 
l'hemorragie,  tres  intense,  qui  s'elait  reproduite  a  chaque  grossesse, 
cessa  brusquement  des  la  cessation  de  l'allaitement.  L'operation 
monlra  le  rein  sans  16sion.  Des  hematuries  frequentes  et  graves 
disparurent  dans  quatre  autres  cas  aussitot  apres  Texpiration  de  la 
periode  puerperale.  Ces  hematuries,  sans  qu'on  connaisse  bien 
leur  mecanisme,  rentrent  dans  la  classe  des  hemorragies  conges- 
tives. 

PRONOSTIC.  —  L'hematurie  peut  etre  grave,  et  meme  mortelle, 
par  son  abondance  meme.  Elle  peut  ouvrir  la  porte  a  une  infection. 
Elle  peut  entraver  l'excr6tion  urinaire  quand  un  caillot  obtuiv  Les 
urel^res  ou  Furetre. 

Mais  pour  etablir  la  signification  precise  d'une  hematurie,  il  faut 
faire  intervenir  d'autres  elements  d'apprecialion,  et  avanl  tout 
rechercher  son  point  de  depart  et  sa  cause. 

(1)  Senator,  Ueber  renal  Hicmophilie  {Berl.  klin.  Woch.,  t.  XXX VIII.  p.,'i). 

(2)  K i.EMPEHKH,  Soc.  mid.  des  hop.  Berlin,  decembre  1896. 

(3)  Guyon,  Journal  de  mid.  <-l  <le  vhir.  prat.   LO  iv-v.  iso7. 
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TRAITEMENT.  — r  L'hematurie  exige  dans  la  pluparl  des  cas  une 
therapeulique  speciale,  variant  avec  sa  cause  mCmc. 

Dans  tons  les  cas,  il  faul  prescrire  le  repos  absolu  dans  le  decubitus 
horizontal,  et  l'usage  des  hemostatiques. 

On  evacuera  L'intestin,  car  la  congestion  v6sicale  est  entretenue 
par  la  stase  des  matieres  f6cales.  Line  fois  l'hemorragie  calraee,  on 
appliquera  le  traitement  chirurgical  que  reclame  l'affection.  Dans 
les  formes  hemorragiques,  Le  medecin,  ill  peu  pres  desai  ine,  tachera 
de  relever  1'etal  general  et  pourra  recourir  utilement  aux  injections 
du  serum  physiologique. 

HEMOGLOBINURIE. 

DEFINITION.  —  L'hemoglobinuric  est  un  syndrome  qui  a  pour 
caracteristique  la  presence  dans  Purine  du  pigment  sanguin,  normal 
ou  transforme  en  methemoglobine.  L'absence  de  globules  rouges  en 
suspension  dans  le  liquide  sanguinolent  separe  l'hemoglobinurie  de 
lhematurie. 

L'hemoglobinurie  est  souvent  une  manifestation  secondaire  surve- 
nant  a  la  suite  d'une  intoxication,  ou  au  cours  d'une  maladie  connue, 
comme  la  malaria  ou  Tictere  grave.  Mais  dans  un  certain  nombre  de 
cas,  Themoglobinurie  apparait  au  milieu  d'un  cortege  de  signes  si 
frustes,  dans  des  conditions  etiologiques  si  obscures,  qu'elle  semble 
etre  essentielle  ou  idiopathique. 

Pour  la  clarte  de  l'exposition,  nous  etudierons  ces  derniers  faits  a 
part,  apres  les  hemoglobinuries  symptomatiques. 

HEMOGLOBIN  URI  ES  SYMPTOMATIQUES. 

Quand  un  agent  toxique  ou  infectieux  detruit  les  globules  rouges, 
leur  pigment,  normal  ou  transforme  en  methemoglobine,  se  dissout 
dans  le  serum  (h^moglobinemie),  puis  traverse  l'epithelium  sombre 
des  tubes  uriniferes  et  passe  dans  l'urine.  Tel  est  le  processus  dont 
nous  allons  etudier  les  differentes  elapes. 

ETIOLOGIE.  —  Nous  etudierons,  en  premier  lieu,  les  agents  toxiques 
producteurs  d'hemoglobinurie,  qui  se  pretent  bien  aux  exigences  de 
I'analyse  cxperimentale.  De  leur  mode  d'action,  relativement  bien 
connu,  on  peut,  par  analogic,  deduire  le  mode  d'action  probable  des 
causes  infectieuses. 

Les  substances  chimiques  capables  de  detruire  les  hematies,  sub- 
sluices  cijlhdmoliliques  (Ponfick),  peuvent  etre  introduites  dans 
l'organisme  par  les  voies  gastrique,  rectale,  respiratoire,  cutanee, 
>"us-cutan6e  ou  intravcineuse.  Quels  que  soient  d'ailleurs  le  mode 
d'introduction  et  la  dose  absorbee,  ces  substances,  au  point  de  vue 
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do  leur  action  sur  les  globules  rouges  doivent  etre  reparlies  en 
deux  classes. 

Les  unes  dissolvent  l'hemoglobine  sans  altererle  stroma  cellulaire  : 
telles  sont  l'anilinc,  la  dimelhylaniline. 

Les  autres,  au  contraire,  comme  l'cau  dislillee,  lather,  la  glycerine, 
l'iode,  l'hydrogene  ars6ni6,  les  chlorates,  le  phenol,  ]<■  naphtol, 
l'acide  pyrogallique  reduisent  les  hematies  en  fragments.  Ces  frag- 
ments s'arrCtent  dans  le  foie  (Afanasiew),  dans  la  moelle  des  os  e1 
dans  la  rate  qui,  encombree  de  debris  globulaires,  se  gonfle  (tumour 
spodogene).  La,  le  pigment  est  mis  en  liberty  et  passe  dans  le  serum 
circulant. 

II  y  aurait  done  deux  processus  essentiellement  distincts,  abou- 
tissant  en  dernier  ressort  au  mSme  phenomene,  a  rhemoglobi- 
nemie. 

Cette  distinction,  due  a  Ponfick,  est  peut-6tre  trop  absolue.  Afana- 
siew (1),  Engel  et  Kiener,  ont  montre  qu'une  mfime  substance,  soit 
la  toluylendiamine,  soit  l'acide  pyrogallique,  pouvait,  suivant  la 
dose  introduite,  dissoudre  le  pigment  ou  fragmenter  les  hematies. 

De  plus,  une  autre  division  importante  doit  Mre  etablie.  Gar  il  con- 
vient  de  ranger  dans  un  groupe  special  les  substances  qui  transfor- 
ment  l'hemoglobine  en  un  de  ses  derives  oxygenes,  la  methemoglo- 
bine,  corps  stable,  impropre  a  l'hematose  et  possedant  un  spectre 
caracteristique.  Tels  de  ces  poisons,  comme  les  nitrites,  l'hydrogene 
arsenie,  le  permanganate  de  potasse,  l'acide  pyrogallique,  l'acide 
phenique,  ont  une  action  methemoglobinisante  rapide,  tels  autres, 
comme  les  chlorates,  ont  une  action  plus  lente. 

Les  infections  au  cours  desquelles  on  observe  l'hemoglobinuric 
relevent,  pour  la  plupart,  de  causes  mal  connues  :  ce  sont  la  scarla- 
tine  et  la  variole  hemorragiques,  le  typhus,  l'ictere  grave. 

Pourtant,  il  y  a  tout  lieu  de  penser  que  ces  maladies  sont  d'origine 
bacterienne,  et  que  les  microbes  dont  elles  relevent  secretent  des 
toxines,  qui  ont  sur  les  h6maties  une  action  tres  comparable  a  celle 
des  poisons  dont  nous  venons  de  parler  (2). 

Au  contraire,  dans  cette  -forme  de  la  malaria  qu'on  appelle  fievre 
bilicusc  hemoglobinurique,  le  parasite  est  connu,  e'est  rhematozoaire 
de  Laveran;  mais  on  ne  sait  rien  de  precis  concernant  son  mode 
d'aclion  sur  les  globules  rouges. 

Ces  divers  processus  cythemolitiques,  toxiques  ou  infection \ 
aboulissent  done  indistinctement  a  l'hemoglobinemie.  L'observalion 
du  serum  sanguin  permet  de  constater  directement  ce  phenomene. 
En  effet,  apres  retraction  du  caillot,  le  s6rum  pr6sente  une  teinte 
rouge-cerise  et  offre  les  reactions  chimiques  et  spectroscopiiiucs 

(1)  Afanasiew,  Zeilschr.  fiir  klin.  Med.,  1883. 

(2)  M.  Lion  a  publi<5  un  cas  d'hcmoglobinurie  infeclieuse  mortcllc  due  au  Pro- 
teus vulgaris  {Soc  de  biol.,  1894). 
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de  l'luMiioglobine  ou  de  la  melhemoglobine,  reactions  sur  lesquelles 
nous  insisterons  plus  loin. 

Mais  rhemoglobinemie  ne  peut  6tre  qu'un  ph6nom6ne  Lransiloire. 
L'hemoglobine  est  un  corps  etranger,  dont  lc  scrum  doil  <Ure  debar- 
rasse. 

Le  foie  arrele  le  pigment  sanguin,  le  transform e  en  pigment  biliairc 
et  le  deverse  dans  l'intestin.  Si  la  destruction  globulaire  a  ete  mo- 
deree  cette  excretion  se  fait  sans  incident.  Mais  dans  les  intoxications 
graves,  quand  la  quantite  d'hemoglobine  dissoute  est  considerable 
(Ponfick),  ou  plutot  quand  les  debris  globulaires  arretes  et  modifies 
dans  le  foie  sont  tres  abondants  (Afanasiew),  la  bile,  epaissie, 
surcharges  de  matieres  colorantes,  stagne  dans  les  petites  voies,  et  il 
en  resulte  un  ictere  par  retention  canaliculaire  {ictere pleiochromique 
de  Stadelmann). 

Le  rein,  dans  la  majorite  des  cas,  ne  coopere  pas  a  l'elimination  du 
pigment  sanguin,  ce  qui  explique  la  rarete  relative  de  l'hemoglo- 
binurie.  D'apres  Ponfick,  pour  que  le  pigment  sanguin  apparaisse 
dans  Purine,  il  faut  que  la  quantite  d'hemoglobine  dissoute  dans  le 
serum  atteigne  un  sixieme.  D'ailleurs  le  rein  laisse  passer,  sans  les 
modifier,  semble-t-il,  et  telles  qu'il  les  trouve  dans  le  serum,  l'hemo- 
globine et  la  methemoglobine.  Nous  allons  voir  quelles  traces  on 
peut  relever  de  ce  passage. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  La  distribution  du  pigment  dans 
les  elements  figures  du  rein  rappelle,  point  pour  point,  ce  que  Ton 
observe  dans  l'experience  classique  de  Heidenhain  sur  Telimination 
de  l'indigo. 

Dans  les  deux  cas,  c'est  exclusivement  dans  les  cellules  sombres, 
a  bMonnets,  du  tube  contourneet  de  la  branche  ascendante  de  Tanse 
de  Henle  qu'on  trouve  la  matiere  colorante. 

Le  pigment  sanguin  s'y  presente  en  masses  cristallines  jaunatres 
(oxyhemoglobine)  ou  noiratres  (methemoglobine),  ou  encore  sous 
l'aspect  d'une  poudre  amorphe. 

Cristaux  et  poudre  offrent  d'ailleurs  les  r6actions  caracteristiques 
du  fer,  coloration  vert  noiratre  par  le  sulfhydrate  d'ammoniaque, 
coloration  bleue  par  le  ferrocyanure  de  potassium  et  l'acide  chlorhy- 
drique. 

Les  contours  des  cellules  et  leurs  noyaux  ne  sont  plus  visibles,  ils 
sont  masques  par  les  amas  pigmentaires. 

La  lumiere  mfime  des  tubes  est  occupee  par  un  magma  compact, 
forme  d'exsudats  cellulaires  et  de  pigment.  La  circulation  de  Purine 
y  est  tres  ralcnlie  ou  arrelee  (anurie  hemoglobiniirique). 

Au  contraire,  le  glomerule  est  intact  dans  la  plupart  des  cas.  Les 
cellules  de  la  branche  desccndante  de  Tanse  de  Henle  et  celles  des 
tubes  collecteurs  sont  a  pcu  pres  indemncs,  un  peu.aplaties  toute- 
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lois  (1);  la  lumierc  dc  ces  canaux  renferme  des  masses  pigmentaires 
venues  des  portions  sup6rieurcs. 

ExcepLionnellemenl,  dans  un  cas  d'empoisonnement  par  l'acide 
pyrogalliquc  observe  par  M.  Dalche  (2),  les  gloin6rules  etaientrem- 
plis  de  pigment  ferrugineux,  et  les  cellules  a  batonnets,  libres  de  toule 
infiltration  pigmentaire,  presentaient  seulement  des  lesions  de 
nephrite  aigue.  11  est  possible  que  ces  di!16rences  soient  dues  a  Taction 
propre  de  l'acide  pyrogallique  sur  les  616ments  du  rein. 

SYMPTOMATOLOGIE  ET  DIAGNOSTIC.  —  Les  deux  caract. 
essentiels  de  Th6moglobinurie  sont  :  la  presence  dans  Turine  du 
pigment  sanguin,  normal  ou  modifie,  et  l'absence  de  globules  rouges. 

La  presence  de  Th6moglobine  se  traduit  a  Toeil  par  une  gamine  de 
couleurs  qui,  suivant  l'abondance  du  pigment  et  sa  nature,  va  du 
rouge  vin  de  Porto  au  noir  de  la  suie,  en  passant  par  toutes  les 
nuances  interm^diaires. 

L'hemoglobine,  par  Taction  de  la  potasse,  prend  une  double  colo- 
ration, rouge  par  reflexion,  verte  par  transparence.  La  teinture  de 
ga'iac  la  fait  virer  au  bleu. 

Au  spectroscope,  on  observe  les  bandes  d'absorplion  caracle- 
ristiques  de  Toxyhemoglobine  et  de  la  methemoglobine  (3). 

L'absence  de  globules  rouges  se  verifie  par  Texamen  microsco- 
pique.  Quaud  il  existe  des  hematies  dans  Turine,  on  les  reconnait 
a  leur  forme  et  surtoul  a  leur  coloration  par  Teau  iodo-ioduree. 

II  convient  d'ajouter  que  les  urines  des  h6moglobinuriques  sont 
peu  abondantes,  parfois  presque  absentes  (anurie),  et  qu'on  y  trouve 
constamment  de  Valbumine. 

II  ne  saurait  entrer  dans  notre  cadre  de  decrire  les  affections  et  les 
intoxications  au  cours  desquelles  on  observe  le  syndrome  hemoglo- 
binurique.  Dans  tous  les  cas,  la  dur6e  du  phenomene  est  courte. 

En  effet  il  est  n^cessaire,  pour  qu'il  apparaisse,  que  le  serum  con- 
tienne  en  dissolution  la  sixieme  partie  du  pigment  total.  Ou  bien  ce 
taux  ne  se  maintient  pas,  et  Themoglobinurie  cesse ;  ou  bien  il  se 
maintient,  parce  qu'une  nouvelle  dose  d'h6moglobine  dissoule  vient 
rcmplacer  celle  qu'61iminent  le  foie  et  les  reins,  et  la  mort  est  la 
consequence  fatale  d'une  destruction  globulaire  si  intense  et  si  pro- 
longee. 

(1)  Hayem  ct  Ghika,  Soc.  med.  des  h6p.,  23  juillel  L897. 

(2)  Dalchi?:,  Soc.  med.  des  hop.,  22  mai  1896. 

(3)  On  sail  que  le  spectre  de  l'oxyhdmoglobine  comporte  deux  bandes  d'absorp- 
tion,  comprises  entre  les  raies  D  et  E,  c'est-a-dire  dans  le  jaune,  et  que  par  l'addi- 
tion  d'AztI4.S  ces  deux  bandes  se  fondent  en  une  scule,  situec  dans  lcor  intcrvalle 
(bande  de  Stokes).  La  methdmoglobine  en  solution  acide  se  traduil  par  quatre 
bandes,  dont  Tune,  tr6s  caracteristique,  est  situec  dans  le  rouge,  pr6s  de  la  raic  C: 
ce  spectre,  par  l'addition  d'AzH*S,  est  rcmplacd  par  celui  de  roxyhcmoglobine, 
puis  par  la  bande  dc  Stokes. 
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PRONOSTIC.  —  L'hemoglobinuric  est  loujours  un  sympldme 
grave.  Elle  est  le  temoin  d'une  action  cythemolitique  intense.  En 
outre,  elle  petit  amener  l'anurie  par  obstruction  des  tubes  uriniferes. 

HEMOGLOBINURIE  ESSENTIELLE. 

En  1864,  Harley  d6crit,  le  premier,  sous  le  nom  d1 intermittent 
hematuria  une  hemoglobinurie  survenant  par  acces,  dont  il  rattache 
I'apparition  a  Taction  du  froid. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  L'acces  d'hemoglobinurie  essentielle, 
paroxystique,  pr6sente  les  allures  g<merales  d'un  acces  febrile,  pa- 
lustre  ou  pyohemique,  avec  ses  trois  stades,  frisson,  chaleur,  sueurs. 

Le  frisson  initial,  plus  ou  moins  intense,  mais  rarement  absent, 
s'accompagne  de  symptomes  concomitants  d'importance  secondaire  : 
malaises,  vertiges,  paleur  de  la  face,  cyanose  des  extremites,  peti- 
tesse  du  pouls,  oliguric 

Des  le  debut  de  l'acces,  on  peut  voir  apparaitre  des  phenomenes 
qui  semblent  impliquer  la  participation  du  systeme  nerveux  a  la  pro- 
duction de  Faeces.  Ce  sont  des  troubles  sensitifs,  vaso-moteurs, 
trophiques  :  des  douleurs  cephaliques,  thoraciques  ou  Iombaires, 
des  anesthesies  partielles,  de  l'exageration  des  reflexes,  de  l'urticaire, 
de  l'cedeme  aigu,  sorte  d'urticaire  geante  (Joseph),  du  purpura,  des 
phlyctenes,  de  l'asphyxie  locale  avec  gangrene  ulterieure. 

Cependant,  bientot  la  face  s'anime  et  la  temperature  s'eleve. 
Rosenbach,  chez  un  enfant,  a  trouve,  quelques  minutes  apres  le  d6but 
de  lacces,  38°, 8;  dix minutes  plus  tard, 39°,  1 ;  apres  un  quart  d'heure, 
39°, 5;  apres  une  demi-heure,  37°. 

Si  Ton  a  soin  de  faire,  a  des  intervalles  rapproches,  l'examen  de 
l'urine,  on  constate  que  V  alb  limine  apparait  la  premiere,  avant 
Yhemoglobine.  Nous  aurons  a  revenir  sur  ces  phenomenes. 

Des  ce  moment,  on  constate  une  tumefaction  moder^e  du  foie  et 
de  la  rate,  et  une  legere  teinte  subicterique. 

Apres  un  temps  variable,  les  urines  s'6claircissent  de  plus  en  plus, 
l'hemoglobinc  disparait  d'abord,  et,  en  dernier  lieu,  ralbumine. 

Knfin  une  sudation,  parfois  tres  abondante,  juge  l'acces  :  celui-ci 
dure  quelques  heures,  une  journ6e,  rarement  de  deux  a  trois  jours. 
II  laisse  apres  lui  une  lassitude  profonde.  Pendant  quelque  temps,  les 
malades  restent  pales,  prcsentent  les  souffles  cardio-vasculahvs 
de  I'anomie,  ce  qui  s'oxplique  aisement  par  les  pertes  globulaires 
qu'ils  ont  subies. 

Les  acces  h6moglobinuriques,  dont  nous  venons  de  decrirc  le  type 
moyen,  se  reproduisent  des  que  le  malade  est  expose  a  1  impres- 
sion du  froid,  [tins  fivijucmment  done  en  hiver  qu'en  6t6.  Lcur  in- 
tensit6  est  proportionnelle  a  celle  de  la  cause  provocatrice. 

TbAITU  DE  MliDECINE.  V.    37 
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Dans  lcs  acc6s  legers,  l'hemoglobine  n'apparalt  pas  dans  Purine  : 
il  semble  que  Phemoglobinemie,  si  clle  cxisle,  n'ait  pas  atteint  le 
taux  de  1/6  necessaire  pour  que  le  pigment  soit  elimintj  par  les  reins. 
Dans  les  cas  graves,  la  mort  peut  survenir  soit  par  anurie,  soit  par 
asphyxic ;  mais  le  plus  souvent,  sous  Pinfluence  d'un  traitement  bien 
dirige\  les  acc6s  s'attenuent  ou  disparaissenl  d6finitivement. 

PATHOGENIEET  ETIOLOGIE.  —  Nous  exposerons  successivement 
les  deuxprincipales  theories  pathog6niques  par  lesquelles  on  cherche 
a  expliquer  Phdmoglobinurie  paroxystique. 

Theorie  hemalique.  —  Elle  suppose  que  la  destruction  glo- 
bulaire,  qui  met  le  pigment  sanguin  en  liberte,  passe  par  les  diffe- 
rentes  etapes  que  nous  avons  signalees  a  propos  des  hemoglobinurias 
symptomatiques. 

Etat  des  urines.  —  II  n'y  a  pas,  a  ce  point  devue,  de  differences 
notables  a  mentionner.  La  coloration  des  urines  varie  d'intensite 
suivant  Pabondance  (1)  et  la  nature  des  pigments  ;  traitees  par  la 
potasse  et  le  ga'iac,  elles  donnent  des  reactions  caracteristiques,  et 
le  spectre  y  decele  la  presence  de  Poxyhemoglobine  et  de  la  methe- 
moglobine  associees.  On  y  trouve  egalement  des  albumines,  tant6t  de 
laglobuline  pure  (Gull),  tantot  de  la  serine  pure  (Vaquez  et  Marcano), 
le  plus  souvent  les  deux  especes  d'albumine. 

Larichesse  de  Purine  en  oxalates  est,  au  contraire,  un  trait  particu- 
lier  a  l'hemoglobinurie  paroxystique  ;  ce  fait  est  la  base  de  la  theorie 
de  van  Rossen.  Pour  cet  auteur,  1'hemoglobinurie  essentielle  est  une 
veritable  hematurie,  avec  dissolution  consecutive,  intravesical, 
des  globules  rouges,  par  Purine  chargee  d'oxalates.  Mais  Fexperience 
montre  que,  si  Ton  ajoute  du  sang  a  des  urines  hemoglobinuriques, 
les  globules  ne  sont  pas  dissous,  et  que,  d'autre  part,  si  Ton  addi- 
tionne  d'oxalates  une  urine  sanglante,  les  hematies  ne  sont  pas 
detruites.  Cette  theorie  est  done  aujourd'hui  abandonnee. 

Etat  des  reins.  —  Les  alterations  renales,  dans  rhemoglobinurie 
paroxystique,  sont  identiques  a  celles  des  h6moglobinuries  sympto- 
mati(|ues,  ainsi  que  l'ont  constate  MM.  Dieulafoy  et  Widal,  a  l'au- 
topsie  d'une  malade  morte  en  plein  acces.  Ces  auteurs  ont  seulement 
note,  en  plus,  un  leger  degr6  de  sclerose,  reliquat  probable  des 
atteintes  anterieures. 

Etat  du  sang.  —  Pour  poursuivre  Identification  palhogenique 
des  deux  varietes  d'hemoglobinurie,  il  est  necessairc  d'admettre  que 
le  paroxysme  hemoglobinurique  est  la  traduction  exterieure  d  un  pa- 
roxysme  hemoglobinemique,  determine  lui-memc  par  un  acces  cythe- 
molitique. 

On  constate,  en  effet,  que  pendant  les  crises,  le  serum,  apres  re- 

(1)  La  proportion  d'h^moglobine  contenue  dans  une  urine  est  difficile  a  apprd- 
cier;  on  a  donn6  les  chiffres  de  7  (Hayem)  a  12  (Salle)  pour  100. 
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traction  du  caillot,  presente  unc  coloration  rouge-cerise,  elite  elul 
\aqui,  tandisque  dans  L'intervalle  des  acces,  lc  serum  est  normal. 

D'autre  part,  en  dehors  des  paroxysmes,  on  peut  determiner  une 
hemoglobinemie  locale  en  repetant  Texperience  si  demonstrative, 
d'Ehrlich.  Voici  en  quoi  elle  consistc  :  on  lie  fortemcnt  un  doigt  a  sa 
ratine,  et  on  le  plonge  dans  l'eau  glac6e,  puis  on  pique  la  pulpe;  le 
serum  retire  est  rouge-cerise,  tandis  que  celui  qu'on  retire  d'un  doigt 
non  refroidi  est  normal. 

Enfin  la  realite  meme  de  la  destruction  globulaire  vient  detre  de- 
montree  par  les  recherches  de  MM.  Vaquez  et  Marcano  (1).  L'aeces 
que  ces  auteurs  ont  observ6  a  coute  au  malade  1/9  de  ses  hematies 
etjusqu'a  1/3  de  son  h6moglobine  par  appauvrissement  des  globules 
restants. 

Causes  cythemolitiques.  —  Pour  expliquer  Failure  paroxystique 
de  laffection  on  suppose  que,  sur  un  terrain  predispose,  agit  de 
temps  a  autre  une  cause  occasionnelle. 

Parmi les facteurs  de  predisposition,  il  convient den  retenir deux  : 
ce  sont  Timpaludisme  et  surtout  la  syphilis  acquise  (Murri)  ou  here- 
ditaire.  Cette  derniere  affection  se  retrouve  avec  une  frequence  re- 
marquable  dans  les  antecedents  des  malades. 

II  est  difficile  de  dire  en  quoi  consiste  exactement  la  predisposition  : 
suivant  les  uns  (Murri),  les  globules  seraient  plus  vulnerables;  suivant 
les  autres  (Viola)  (2),  le  serum  aurait  perdu  en  partie  la  propriete  de 
conserver  les  hematies.  MM.  Vaquez  et  Marcano  ont  constate,  au 
moment  des  acces,  une  diminution  considerable  de  la  resistance  des 
hematies,  mesur6e  par  la  methode  de  Malassez, 

Parmi  les  causes  occasionnelles,  le  frbid  est  de  beaucoup  la  plus 
importante,  d'oii  le  nom  d'hemoglobinurie  a  frigore  (Mesnet).  II 
n'est  pas  necessaire,  d'ailleurs,  que  Torganisme  entier  en  regoive 
l'impression  :  la  refrigeration  locale,  exp6rimentale,  peut  provoquer 
un  acces  (Chauffard).  Comrae  causes  provocatrices,  on  cite  encore  les 
exercices  violents  et  la  marche.  Chez  d'anciens  paludeens,  l'absorption 
de  sulfate  de  quinine  a  determin6  de  veritables  paroxysmes  hemo- 
globinuriques. 

Si  Ton  exceple  Ehrlich,  qui  croit  a  une  action  directe  du  froid  sur 
les  capillaires,  provoquant  la  s6cretion  d'une  substance  cythemoli- 
tique,  on  s'accorde  a  penser  que  cet  agent  physique  impressionne  le 
systcme  nerveux,  lequel  reagit  par  des  troubles  vaso-moteurs  propres 
a  favoriser  la  destruction  globulaire  (stase  viscerale)  (3). 

Que  ces  divers  facteurs  predisposants  ou  determinants  jouent  un 
rdle  (Inns  la  palhogenie  de  l'atrection  qui  nous  occupe,  cela  est  incon- 
testable. Mais  on  peut  se  demander  si  une  maladie  si  semblable  a  la 

(1)  Vaquez  et  Marcano,  Soc.  de  hiol.,  25  janvier  1896. 

(2)  Viola,  Policlinic.o,  1895. 

(3)  Chauffahk,  Soc.  mdd.  des  hdp.,  1896. 
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malaria  (acces  a  trois  stades,  tumefaction  du  foie  et  de  la  rate,  r61e 
provocateur  des  modifications  climateriques)  el  surtout  si  semblable 
a  sa  forme  bilieuse  hemoglobinurique,  si  analogue  aux  hemoglobi- 
nuries  parasitaires  de  Tespece  bovine  (Babes),  n'est  pas  due  elle-meme 
a  un  organisme  inconnu,  qui  serait  le  veritable  agent  eythemolitique. 

Theoric  renale.  —  La  theorie  h6matique,  tres  seduisante,  serail 
indiscutee  si  les  faits  sur  lesquels  elle  repose  a'etaient  contredits  par 
d'autres  faits. 

Le  s6rum  a  6te  trouve  aussi  colore  (Hayem  j  (1)  et  memeplus  colore" 
(Loumeau  et  Peytoureau)  dans  l'intervalle  qu'au  moment  des  acces 

L 'experience  d'Ehrlich,  positive  chez  un  malade  (Chauffard),  ful 
negative  chez  un  autre  (Siredey  et  Garnier). 

Enfin  Tetat  laqu6  rouge-cerise,  temoin  de  rhemoglobinemie 
serait  peut-etre  un  aspect  artificiellement  cree  in  uitro.  D'apres 
M.  Hayem,  voici  ce  qu'on  observe  quand  on  suit  attentivement  la 
marche  de  la  coagulation  :  la  premiere  goutte  de  serum  exsudee  est 
d'une  coloration  normale.  Mais  a  mesure  que  le  caillot  se  retracte, 
il  se  redissout,  et  le  serum  apparait  des  lors  teinte.  Ce  phenomene 
de  la  redissolulion  du  caillot,  decrit  par  M.  Hayem,  qui  en  a  monliv 
toute  l'importance,  s'observerait  exclusivement  et  ccnstamment  dans 
l'hemoglobinurie  paroxystique. 

A  ces  objections  s'ajoutent  des  faits  en  faveur  de  la  theoric 
renale.  G'est  d'abord  l'experience  de  M.  Lepine,   qui  a  produit  une 
veritable  hemoglobinurie  unilaterale  en  injec  tant  dans  un  uretere, 
sous  pression,  des  urines  ammoniacales,  liquide  qui  conserve  bien 
les  hematies. 

Ce  sont  encore  les  faits  nombreux  d'hemoglobinurie  survenant  au 
debut,  au  cours  ou  au  declin  du  mal  de  Bright  (2).  Dans  un  cas  de 
ce  genre,  MM.  A.  Robin  et  J.  Renault  ont  trouve  des  lesions  de  con- 
gestion renale  aigue,-  comparables  aux  lesions  de  la  nephrite  scarla- 
tineuse. 

Pour  ces  raisons,  M.  Robin  admet  que  l'hemoglobinurie  paroxys- 
tique resulte  du  concours  de  deux  facteurs,  Tun  predisposant  :  une 
modification  du  sang  d'origine  infectieuse  (syphilis)  ou  dyscrasique; 
l'autre  determinant :  une  congestion  r6nale  d  frigore. 

A  l'heure  actuelle,  il  serait  premature  d'adopter  l'une  de  ces 
theories  plutot  que  l'autre,  puisque  toutes  deux  reposent  sur  des 
observations  incontestables  :  il  se  peut  d'ailleurs  que  tous  les  cas 
d'hemoglobinurie  paroxystique  ne  soicnt  pas  comparables  enlre  cu\. 

TRAITEMENT.  —  Les  notions  etiologiques  precises  qu'on  possede 
sur  l'hemoglobinurie  paroxystique  permettent  de  lui  opposer  un  trai- 
tement  rationnel.  On  pr6viendra  l'apparition  des  paroxysmes  en 

(1)  Hayem,  Soc.  mecl.  des  hop.,  8  mars  L887. 

(2)  Becaiit,  Th.  de  Paris,  1894-95. 
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soustrayant  les  malades  a  faction  du  IVoid;  el  Ton  comballra  les 
predispositions  speciales  par  les  methodes  antisyphilitiques  et  anti- 
malariques. 

UROBILINURIE, 

DELIMITATION  DU  SUJET.  —  La  coulcur  de  l'urine  normale  depend 
du  moment  de  son  emission  et  du  mode  d'alimentation  adopt6.  Cetle 
coloration,  qui  varie  du  jaunc  clair  au  jaune/  rougeatre,  est  due  a 
deux  principes  colorants  :  Tun  est  le  pigment  jaune  ou  urochrome, 
l'autre  est  le  pigment  rouge,  qui  derive  de  l'indol  resorbe  dans  l'in- 
testin.  Outre  ces  pigments,  l'urine  contient  leur  chromogene  inco- 
lore  1).  On  s'accorde  generalement  a  faire  provenir  Lurochrome  de 
la  bilirubine,  qui  derive  elle-meme  de  l'hemoglobine  du  sang.  Le 
pigment  rentrerait  par  absorption  intestinale  dans  le  torrent  circu- 
laloire,  pour  e.tre  ensuite  en  grande  partie  elimin6. 

Dans  Tetat  de  maladie,  Purine,  outre  les  pigments  normaux,  con- 
lie  nt  des  pigments  modifies  ;  ceux-ci,  probablement  multiples,  sont 
de  nature  et  de  constitution  assez  voisines.  Mais  leur  etude  chimique, 
la  recherche  de  leur  valeur  semiologique  sont  peu  avancees.  Parmi 
eux,  il  n'en  est  qu'un  seul  qui  soit  assez  bien  connu,  e'est  l'uro- 
biline.  Nous  ne  nous  etendrons  pas  sur  les  notions  de  chimie 
pure  concernant  cette  substance  (2).  Les  procedes  qui  permettent 
Fisolement  de  ce  corps  sont  assez  compliques  et  ne  s'emploient 
guere  en  clinique.  D'autres  methodes  d'examen  les  remplacent  avec 
avantage. 

Parmi  les  tres  nombreux  auteurs  qui  se  sont  occupes  de  l'urobiline, 
nous  citerons  les  noms  de  Jaffi  et  de  Gehrhardt,  en  Allemagne  ;  de 
Garrod  et  de  Hopkins  en  Angleterre ;  de  Ilayem  et  de  Tissier  en 
France  ;  de  Giarra,  de  Riva  et  de  Mya  en  Italic  La  question  de  l'uro- 
bilinurie  est  un  des  sujets  d'etude  qui  sont  presentement  a  Lord  re 
du  jour. 

CARACTERES  DES  URINES  UROBILINIQUES.  —  Les  urines  urobi- 
liniques,  generalement  foncees,  peuvent  etre  de  nuance  claire ;  on 
ne  peut  done  pas  savoir  quelle  est  leur  teneur  en  pigment  avant 
l'emploi  du  spectroscope. 

Elles  sont  souvent  dichro'iques  :  jauncs  lorsqu'on  les  examine  par 
transparence,  elles  prennent  une  teinte  rougealre  a  la  lumiere 
retlechie. 

I  Certains  auteurs  decrivent  encore  d'autres  pigments  dans  les  urines  normales. 
Hoi-kins,  GAimon  (Journal  of  physiology,  vol.  XVII,  n°  5,  1894),  sous  le  nom 
d'ht'matoporphyrine,  Saillet  (Revue  de  med.,  juillet  1800),  sous  celui  iVurospec- 
irine,  etudient  un  autre  pigment  urinaire  phyiaiologique,  dont  le  chromog6ne  cxis- 
terait  egalemcnt  dans  l'urine. 

(2)  Consultcr  a  ce  sujet  :  A.  Gautier,  Cliimie  biologiquc,  et  surtout  :  Saillbt, 
De  l'urobiline  dans  les  urines  normales  (Revue  med.,  fevrier  1897). 
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C'esl  l'examen  spectroscopique,  qui  fournil  Ie  plus  rapidemenl  dee 
r6sultats  d'une  suffisante  precision.  On  verse  de  Purine  fraiche  dans 
des  tubes  de  m6me  calibre,  que  Ton  interpose  cntre  la  lumiere  et 
la  fenle  du  spectroscope.  On  constate  alors  une  bande  d'absorption 
plus  ou  moins  nelte,  suivant  la  quantite  d'urobiline,  bande  siluee 
entre  le  vert  el  le  bleu  (1). 

Le  chromogene  de  l'urobiline,  ou  urobilinigene,  ne  donne  pas  de 
reaction  spectrale.  Pour  le  deceler,  il  faut  done  d'abord  le  traasl 
former  en  urobiline.  Puis  on  ajoute  h.  Purine  quelques  gouttes  de 
solution  iodo-ioduree  de  Gram,  ce  qui  fait  apparaltre  le  spectre 
caracteristique. 

II  ne  faut  pas  confondre  ce  spectre  avec  celui  des  pigments 
biliaires.  Celui-ci  occupe  le  violet  et  obscurcit  mSme  la  plus  grande 
partie  du  bleu.  Les  urines  peuvent  d'ailleurs  contenir  h  la  fois  dea 
pigments  biliaires  normaux  et  pathologiques,  toute  la  partie  droile 
du  spectre  est  alors  masquee.  Dans  ce  cas,  il  suffit  de  verser  de  l'eau 
avec  precaution  au-dessus  de  Purine  ;  Purobiline,  tres  diffusible, 
s'eleve  la  premiere  dans  les  parties  superieures,  ou  Pon  peut  alors 
constater  sa  presence  (2).  II  reste  encore  une  cause  d'erreur.  L'urine 
urobilinique,  abandonnee  longtemps  a  la  lumiere,  s'altere  et  donne 
naissance  a  des  corps  homologues  a  Purobiline,  qui  sont  probable- 
mentdes  etats  intermediaires  entre  Purobiline  et  les  pigments  biliaire 
et  hematique.  La  partie  droite  du  spectre  est  obscurcie  par  eux, 
tandis  que  la  bande  d'absorption  de  Purobiline  persiste,  ce  qui  fait 
croire  a  tort  a  Pexistence  de  pigments  biliaires  (Tissier)  (3). 

Les  urines  sanglantes  et  les  urines  hemoglobinuriques  ont  un 
aspect  particulier.  Le  spectre  d'absorption  de  Phemoglobine  ou  de  la 
methemoglobine  est  aussi  completement  different. 

Outre  l'examen  de  Purine,  il  faut  pratiquer  l'examen  spectroscopique 
du  s6rum  sanguin  (Hayem).  On  pourra  y  constater,  outre  une  faible 
quantite  d'hemoglobine,  des  pigments  biliaires,  de  Purobiline  et  son 
chromogene.  Tantdt  Purobiline  existe  seule,  tantdt  elle  accompagne 
en  plus  ou  moins  grande  quantit6  les  pigments  biliaires.  M.  Hayem 
a  d'ailleurs  montre  que  Purobiline  peut  passer  isolement  dans  les 

(1)  11  y  a  interet  a  prendre  l'urine  fraichement  emise,  parce  que  celle-ci,  outre 
l'urobiline,  contient  son  chromogdne,  qui  se  transforme  rapidement  en  urobiline. 
D'apres  Saillet,  cette  transformation  s'opcrerait,  non  sous  Tinfluence  de  l'air,  mais 
de  la  lumiere  solaire. 

On  a  beaucoup  discute  sur  l'existence  de  l'urobiline  dans  l'urine  normalc.  Elk-  n  y 
existerait  jamais  (Hayem).  Mais  on  y  trouverait  toujours  son  chromogene,  d  aprel 
Saillet;  ce  qui  explique  Ferreur  des  chimistes  qui  ont  examine  des  urines  abaffi 
donnees  a  l'air  et  a  la  lumiere. 

(2)  Denighs  (Soc.  de  biol.,  20  mars  1897),  conscille  de  s(5parer  les  matieres  colo- 
rantes  etranperes,  en  ojoutant  a  l'urine  10  centimttrcs  cubes  d'une  solution  acidifide 
d'oxyde  mercurique.  On  enlfeve  le  prdcipite,  et  la  liqueur  claire  garde  toute  1  uro- 
biline. 

(3)  Tissier,  De  l'urobilinurie  (Bevue  gdn.  in  Gaz.  des  hdp.,  11  juillet  1891.  — 
Essai  sur  la  pathologic  de  la  s6crction  biliaire.  Th.  de  Paris,  1889. 
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urines,  tandis  que  les  pigments  biliaires  restent  dans  la  circulation. 
C'est  faute  d'avoir  examine  le  sang-,  d'apres  cet  auteur,  qu'on  a 
.k'-cril  un  ictere  urobilinique,  en  Allemagne. 

Dans  rurobilinurie,  il  n'y  a  pas  de  coloration  anormale  de  la  peau 
ni  des  muqueuses.  Les  garde-robes  sont  variables  d'aspect  et  n'offrcnl 
rien  de  caract^ristique. 

L'urobilinurie  peut  etre  passagere  ou  durable. 

ETUDE  CLINIQUE  DE  L'UROBILINURIE.  —  Cette  elude  a  ele  faite 
tres  soigneusemenl  par  MM.  Hayem  et  Tissier  (1).  L'urobiline  appa- 
rait  dans  l'urine  dans  des  conditions  tres  diverses  : 

Assez  rare  dans  les  fievres  eruptives  et  dans  la  fievre  typhoide,  elle 
est  plus  frequente  dans  l'embarras  gastrique,  la  grippe,  la  dipht6rie, 
l'erysipele,  les  angines  graves. 

Chaque  acces  de  fievre  intermittente  s'accompagne  d'urobili- 
nurie. 

La  pneumonie,  l'acces  de  goutte,  le  rhumatisme  articulaire  aigu 
sont  les  affections  qui  provoquent  la  plus  forte  urobilinurie. 

Habituellement  passagere  dans  toutes  ces  maladies  aigues,  et  sans 
rapport  avec  l'intensite  de  la  fievre,  elle  ne  s'accompagne  generale- 
ment  ni  d'ictere,  ni  de  pen6tration  des  pigments  biliaires  dans  le  sang 
(Hayem);  seule,  la  pneumonie  est  une  cause  frequente  d'ictere  hema- 
pheique. 

L'urobilinurie  s'observe  dans  le  cours  des  affections  stomacales, 
des  diarrhees  chroniques,  surtout  celles  des  pays  chauds. 

Elle  manque  le  plus  souvent  dans  la  tuberculose  pulmonaire,  sauf 
au  moment  des  hemoptysies  qui  s'accompagnent  d'une  deglobulisa- 
lion  rapide,  et  dans  les  formes  a  marche  aigue. 

Les  maladies  chroniques  du  poumon,  et  surtout  du  cceur,  s'accom- 
pagnent a  une  epoque  tardive  d'une  urobilinurie  plus  ou  moins  fugace. 
Celle-ci  est  un  symptome  constant  des  crises  asystoliques  (Hayem). 
On  la  rencontre  dans  toutes  les  intoxications;  en  premiere  ligne,  il 
faut  citer  l'alcoolisme,  oil  la  glande  h6patique  reste  rarement  saine. 
C'est  a  ce  facteur  qu'il  faut  bien  souvent  rapporter  l'apparition  de  ce 
sympt6me  au  cours  des  maladies  aigues.  Le  saturnisme  suffit  pour 
produire  l'urobilinurie,  que  Ton  constatera  6galement  dans  les 
intoxications  par  l'oxyde  de  carbone  et  le  phosphore.  L'urobilinurie 
suit  frequemment  les  grandes  extravasations  sanguines  (Poneet)  (2). 
Elle  parait  liec,  dans  ce  cas,  a  l'^norme  destruction  globulaire  et 
a  la  mise  en  liberte  du  pigment  sanguin.  Dans  la  chlorose,  I'an^mie 
pernicieuse  progressive,  l'hemoglobinurie  paroxystique,  l'impalu- 

(1)  Hayek,  Rechcrches  cliniques  sur  rurobilinurie  (Soc.  med.  des  hop.,  22  juillet 
1887.  —  Considerations  sur  la  valeur  diagnostique  de  l'urobilinuric  (Soc.  mdd.  des 
h6p.,  18  deccmbre  1889). 

(2)  Poncijt.  De  I'iclere  hematique  traumatique.  Th.  de  Paris,  187-i. 


584 


E.  JEANSELME. 


—  MALADIES  DES  REINS. 


disme,  etc.,  on  la  rencontre  egalemenl.  Tissier  croil  que  l'urobilinurie 
est  plus  frequenlc  chez  des  chloroliques  quand  elles  sont  atleinles 
de  dyspepsie.  Mais  c'est  surLouL  dans  les  urines  des  hepaliques,  que 
Yon  trouve  l'urobiline.  Au  cours  de  toute  affection  du  foie,  il  suffil  que 
la  cellule  hepatique  ait  subi  une  alteration  quelconque  pour  que  ruro- 
biline apparaisse.  G'estle  pigment  de  l'insuffisance  hepatique  Hayem). 
L'urobilinurie  est  pour  ainsi  dire  constanle  dans  les  cirrhoses  alcoo- 
liques  on  tuberculeuses  :  rurobiline  y  est  quelquefois  si  abondante 
qu'on  est  oblige  de  diluer  Purine  pour  pratiquer  l'examen  speclroscu- 
pique.  Elle  peut  manquer  dans  la  cirrhose  hypertrophic  uc  biliaire. 
Elle  est  habituelle,  au  conlraire,  dans  la  cirrhose  cardiaque  el  le 
cancer  avec  cirrhose. 

Au  cours  de  1'iclere  catarrhal,  tant  que  le  foie  est  sain,  l'urobiline 
n'existe  pas,  elle  ne  fait  son  apparition  qu'a  la  fin  de  l'ictere,  quand 
le  parenchyme  hepatique  s'est  altere.  Si  le  foie  est  malade  des  le 
debut,  l'urobiline  est  la  premiere  a  se  montrer  dans  l'urine,  alors  qu,e 
les  pigments  biliaires  n'y  passent  pas  encore;  elle  y  persiste  souvent, 
alors  que  la  biliverdine  a  disparu  (hemaphelsme  secondaire  de 
Gubler). 

Chez  les  nouvelles  accouchees,  chez  les  nourrices,  la  moindre 
fievre  determine  l'urobilinurie,  car  la  cellule  hepatique  a  subi  des 
troubles  nutritifs  dans  le  cours  de  la  lactation  et  de  la  puerperalite, 
et  elle  est  devenue  plus  facilement  vulnerable. 

Signalee  chez  les  hemiplegiques,  l'urobilinurie  s'observe  aussi 
a  un  degre  plus  ou  moins  marque  dans  le  cours  de  toutes  les 
cachexies. 

Giarra  (1)  a  repris  l'etude  de  l'urobilinurie  dans  les  maladies  des 
enfants  et  a  vu  apparaitre  ce  symptome  dans  les  memes  etats  mor- 
bides  que  chez  l'adulte.  Quant  aux  nouveau-nes,  leur  ictere  ne 
s'accompagnerait  pas  d'urobilinurie. 

PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE  ET  PATHOGENIE.  —  Tandis  que 
l'accord  est  fait  parmi  les  auteurs  sur  l'existence  chimique  et  la  pre- 
sence constante  de  l'urobiline  au  cours  d'affections  diverses,  les 
discussions  ouvertes  depuis  de  nombreuses  annees  sur  le  meca- 
nisme  de  sa  production  ne  sont  pas  pres  d'etre  closes.  Malgre  de 
nombreux  travaux  tout  recents  parus  en  divers  pays,  on  n'a  adopte 
nulle  part  une  theorie  exclusive.  Riva  (2),  Harley  (3),  defendenl  la 
theorie  intestinale,  tandis  que  Mya  (4),  Giarra  et  la  majorite  des 
auteurs  allemands  soutient  l'origine  pigmentaire  ou  sanguint' ;  en 

(1)  Giahra,  Urobilinurie  dans  les  maladies  infanliles  (Lo  Sperimentale,  XLIX 
et  L). 

(2)  Riva,  Urobilinurie  (Lo  Sperimentale,  anno  L,  p.  J). 

(3)  Harley,  On  the  urobilin  (Brit.  med.  Journ.,  30  octobrc  L896). 

(4)  Mya,  Urobilinuria  (Lo  Sperimentale,  anno  L,  p.  71). 
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France  on  so  rallie  gen6ralement  aux  id6es  de  M.  ITayem,  qui  fail  de 
Furobihne  le  produit  de  la  cellule  hepatique  malade. 

L'urobiline  peut  s'obtenir  artificiellement  do  plusieurs  inanieres  : 
on  peut  La  faire  deliver  de  la  matiere  coloranLe  du  sang,  de  Fhemo- 
globine,  soil  directement,  soil  par  I'inter-me'diaife  de  lUiematoidine, 
corps  homologue  de  la  biliverdine, 

La  bilirubine,  pigment  normal  dc  la  bile,  peut  par  reduction  se 
transformer  on  urobilme.  Colic  reduction  s'opere  d'une  faqon  cons- 
tante  dans  Fintestin,  et  c'est  la  Forigine  de  la  slercobilinc,  corps 
idenliquc  a  Furobilinc.  Ces  transformations  chimiquos,  que  Fon  a 
[in  realiser  in  vitro,  sont  suppose.es  se  produire  dans  Feconomie. 
Les  diverses  th6ories  palhogcniques  sont  b&ties  sur  ces  donnees 
chimiques  que  l'experimenlation  et  la  clinique  se  sont  efforcees  de 
demon  trer. 

Thcorie  iiitestinale.  —  Pour  de  nombreux  auteurs  (Quincke, 
Riva,  Harley)  Furobiline  est  le  resultat  de  la  resorption  intestinale. 
II  y  aurait,  d'apres  Riva,  un  parallelisme  constant  entre  les  quantity 
de  slercobiline  et  d'urobiline  produites;  le  tort  des  adversaires  de 
cette  theorie  serait  de  ne  pas  examiner  systematiquement  les  matieres 
fecales  a  ce  point  de  vue.  C'est  meme  par  Faugmentation  des  fer- 
mentations intestinales  que  Harley  explique  Fapparition  de  l'urobi- 
linurie  due  aux  hemorragies  internes,  au  scorbut  et  a  Fanemie  per- 
nicieuse. 

On  peut  faire  a  cette  theorie  de  graves  objections  :  pourquoi 
n'existe-t-ilpas  d'urobilinurie  al'etat  normal,  en  depit  dela  resorption 
intestinale  physiologique  ? —  pourquoi  n'y  a-t-il  point  de  rapport  Fixe, 
malgre  Fopinion  de  Riva,  entre  la  slercobiline  et  Furobiline,  entre 
Furobilinurie  et  les  conditions  motrices  de  Fintestin?  —  enFin,  com- 
ment Furobilinurie  peut-elle  exister  chez  Ficterique,  dont  les  selles 
sont  decolorees  et  le  canal  choledoque  oblilere '? 

Theorie  pig-mentaire.  —  La  theorie  pigmentaire  a  surlout 
6te  defendue  en  Allemagne  (Kunkel,  Hoppe-Seyler,  etc.).  L'urobiline 
a  pour  origine  la  bilirubine  deposee  dans  les  tissus.  C'est  a  la  trans- 
formation lente  du  pigment  biliaire,  que  serait  due  Furobilinurie  de 
la  periode  terminale  de  Ficlere.  Mais  cette  transformation  n'a  jamais 
ete  demontr6e;  l'urobiline  n'existe  jamais  dans  l'epiderme  icterique 
(Ilayem).  Sauf  dans  Fintestin,  la  reduction  du  pigment  biliaire  ne 
se  produit  jamais  au  contact  des  tissus.  Enfin  les  injections  sous- 
cutanees  de  bilirubine  ne  reproduisent  pas  Furobilinurie.  Les  faits 
d'hemapheisme  secondaire,  et  ceux  d'icteres  hemaph6iques  qui 
releveraient  seuls  de  cette  theorie,  sont  susceptibles  d'une  autre 
explication  (1). 

Theorie  hematique.  —  Cette  theorie  peut  produire  des  argu- 

(1)  Geiiiuiahdt,  Ueber  urobilin  {Zeil.  fur  klin.  Med.,  I.  XXXII,  1897,  1-4). 
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meats  beaucoup  plus  serieux;  non  seulemenl,  on  peuL  in  vilro 
obtenir  la  reduction  dirccte  ou  indirecte  de  l'hemoglobine,  mais 
encore  quelques  experimentaleurs  ont  pu  realiser  sa  production  sur 
le  vivant,  bien  que  dans  la  majorile  des  cas  on  ne  determine  pas 
d'urobilinurie  chez  les  animaux,  leur  foie  6tant  le  plus  souvent 
sain  (1).  Enfin  cette  theorie  explique  bon  nombre  de  Tails.  C'esl 
surtout  quand  une  ccrtaine  quantil6  de  sang  s'est  epanch6e  dans  une 
cavity  que  l'urobilinurie  se  produit  (2),  par  suite  de  la  resorption  de 
la  collection. 

L'hemoglobine  pourrait  aussi  se  delruire  dans  la  circulation,  at! 
cours  de  tox6mies,  du  rhuraatisme  articulairc  aigu,  de  la  chlorose. 
Elle  se  transformerait  au  sein  des  vaisseaux  en  urobiline. 

Tous  ces  faits  sont  exacts.  Mais  peut-on  les  expliquer  complete- 
ment  par  cette  theorie,  sans  incriminer  en  parlie  lout  au  moins  le 
foie  dans  la  production  de  ces  urobilinuries? 

Theorie  hepatique.  —  Celle-ci  est  soutenue  par  MM.  Hayem  el 
Terrier.  Pour  eux,  l'urobiline  derive  bien  du  pigment  sanguin,  mais 
au  merae  titre  que  la  bilirubine.  Tandis  que  celle-ci  est  la  secretion 
physiologique  du  foie  normal,  celle-la  est  due  au  fonctionnemeut 
morbide  de  la  cellule  hepatique  altered.  L'urobiline,  avons-nous  dit, 
est  le  pigment  de  l'insuffisance  hepatique.  Mais  il  faut  distinguer 
une  insuffisance  relative  et  une  insuffisanceabsolue.  Dans  beaucoup 
de  cas,  sans  qu'il  y  ait  une  destruction  globulaire  exageree,  l'urobi- 
linurie se  produit  :  c'est  que  l'insuffisance  de  la  cellule  estabsolue. 
D'autres  fois,  au  cours  de  toxemies,  par  exemple,  il  y  a  un  apporl 
trop  considerable  de  pigment  sanguin,  et  la  cellule  glandulaire  ne 
peut  elaborer  qu'un  pigment  biliaire  pathologique,  l'urobiline.  En 
tout  etat  de  cause,  c'est  en  definitive  au  foie,  d'apres  celte  theorie, 
qu'on  doit  rapporter  la  production  du  pigment  anormal.  On  com- 
prend  done  que,  mSme  passagere,  l'urobilinurie  soit  un  symplome 
important,  dont  on  doive  se  pr6occuper  pour  apprecier  l'etat  du  foie, 
autant  que  de  l'albuminurie  pour  juger  l'etat  des  reins  dans  tous  les 
cas  ou  l'urobilinurie  a  ete  persistante.  L'anatomie  pathologique  mon- 
tre  dailleurs  une  lesion  hepatique  :  atrophie,  degenerescence  ou 
surcharge  graisseuse  de  la  cellule  h6patique  (Hayem).  C'est  la  un 
argument  important  en  faveur  de  la  theorie  hepatique. 

VALEUR  SEMIOLOGIQUE.  —  La  valeur  semiologique  de  l'urobi- 
linurie est  grande.  Passag6re  et  peu  intense,  elle  n'indique  guere  que 
des  troubles  circulatoires  ou  secretoires  momentanes  du  foie.  el 
son  pronostic  est  peu  grave.  Durable,  sa  signification  est  plus 
s6rieuse  ;  car  l'urobilinurie  indique  alors  une  16sion  d6g6n6rative  <lu 

(1)  Toutes  les  experiences  sur  l'urobilinurie  sont  rcmarquablemcnt  expos»5es 
dans  la  th6sc  deTissier  (1889). 

(2)  Loc.  cil. 
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foie.  On  devra  toujour*  pratiquer,  en  clinique,  La  recherche,  si  facile, 
de  I'urobiline,  el  autanl  que  possible  la  completer  par  celle  de  la 
glycosurie  alimentaire.  Le  plus  souventon  verra  que  la  cellule  lirpa- 
tique,  atteintedans  sa  secr6tion  externe,  est  touched  egalemenl  dans 
sa  secretion  interne.  L'on  aura  ainsi  de  precieux  renseignements  sur 
le  fonctionnement  du  foie. 

TRAITEMENT.  —  11  n'existe  pas  un  traitement  special  de  l'urobi- 
linurie.  Chacune  des  maladies  au  cours  desquelles  le  syndrome  appa- 
rail  sera  soignee  par  la  medication  appropriee.  D'autre  part,  on 
imposera  au  l'oic  le  minimum  de  fatigue  :  le  regime  lacte,  l'antisepsie 
intestinale  sont  particulierement  indiques. 

OXALURIE. 

DEFINITION.  —  L'oxalurie  existe  a  l'etat  physiologique ;  l'homme 
sain  elimine  journellement  0e',020  d'oxalale  de  chaux.  La  presence 
de  ce  sel  peut  etre  constatee,  soit  par  l'examen  microscopique  du 
depot  urinaire,  soit  par  l'etude  chimique.  Cette  derniere  methodeest 
preferable ;  car  on  peut  calculer  ainsi  la  quantite  totaled' oxalates,  dont 
une  partie  seulement  precipite  (1). 

L'acide  oxalique  existe  aussi  dans  le  sang  (Garrod),  la  bile,  la 
salive,  etc. 

On  le  fait  deriver  soit  des  matieres  albuminoides,  soit  des  hydrocar- 
bonees  ;  certains  pensent  raeme  qu'il  est  introduit  directement  dans 
l'organisme  avec  les  aliments. 

Presque  tous  les  auteurs  admettent  l'existence  d'une  oxalurie  ali- 
mentaire :  le  the,  le  cacao,  le  poivre,  l'oseille,  les  epinards,  sont  les 
aliments  qui  en  contiennentleplus  (Abeles).  La  rhubarbe,  la  gentiane, 
la  cocaine  produisent  aussi  de  l'tfxalurie.  Chez  les  goutteux,  elle  est 
constante. 

L'oxalurie  constitue  un  elat  pathologique  qui  rentre  dans  le  cadre 
des  maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition. 

C'est  surtout  chez  les  obeses,  les  nerveux,  chez  tous  ceux  enfin 
qui  presentent  les  tares  hereditaires  ou  les  stigmates  personnels  de 
la  grande  diathese  arthritique  qu'apparait  l'oxalurie.  Parfois,  elle 
•  xiste  seule,  ou  bien  la  phosphaturie,  l'azoturie  l'accompagne  ou  la 
rcmplace  (2).  De  meme,  le  diabete  sucr6  peut  alterner  avec  elle  (3), 
tant  sont  intimes  les  rapports  des  diff6rents  diabetes  insipides  enlre 
eux  et  avec  le  diabete  Sucre. 

(1)  Cette  meme  rcmarque  doit  etre  dtendue  k  la  phosphaturie.  L'existence  d'un 
precipite  n'indique  pas  n<5cessairement  l'augmentation  reelle  de  rclimination  saline. 
Le  taux  du  sel  elimine  peut  etre  normal  malgre"  un  prexipitd  abondant.  Et  inver- 
sement,  il  peut  n'y  avoir  point  de  depot  dans  certaines  urines  hypcroxaluriqucs. 

(2)  Peyeh,  Phosphaturie  (  Volkmnn's  Saml.  hlin.  Vortr.,  n°  336,  1888). 

(3)  Kisch,  Oxals  Anscheidung  bei  Diabetes  (Deutsche  med.  Woch.,  1893,  p.  673). 
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Commc  la  phosphaturie,  leg  concretions  d'oxalate  de  chaux  peuvent 
16ser  les  canalicules  du  rein,  el  donner  lieu  a  une  albuminuric 
oxalurique  analogue  aux  albuminuries  l'onclionnelles  decrites  par 
M.  Robin  (1). 

Cliniquemenl,  l'oxalurie  donne  lieu  au  syndrome  neurastlnmique  : 
grande  I'aligue,  insomnie,  agitation,  dysepsie,  douleurs  nevralgiques, 
amaigrissement.  Aussi,  depuis  que  la  maladie  de  Heard  est  mieux 
eonnue,  certains  auteurs  veulent-ils  faire  rentrer  le  syndrome 
oxalurique  dans  le  cadre  pathologique  plus  comprehensif  de  la 
neurasth6nie.  On  sait,  au  contraire,  que  M.  A.  Robin  s'efforce  de 
demembrer  cette  n6vrose,  dont  la  constitution  en  cntite  morbide  lui 
semble  artificielle. 

On  congoit  mal  les  rapports  qui  existent  entre  la  diathese  oxalu- 
rique et  la  formation  de  graviers  renaux  ou  vesicaux.  Malgre  les 
experiences  d'Ebstein  et  celles  de  Tuffier,  le  mecanisme  de  la  preci- 
pitation n'est  pas  encore  nettemenl  determine;  les  calculs  sont  sur- 
tout  frequents  chez  les  enfants  souffrant  de  troubles  digestifs. 

TRAITEMENT.  —  On  prescrira  des  soins  hygieniques  et  on  stimulera 
la  nutrition;  les  malades  se  trouveront  bien  des  cures  thermales  de 
Conlrexeville  et  de  Marienbad. 

PHOSPHATURIE. 

Les  phosphates  representent  une  partie  importante  des  materiaux 
salins  qui  sont  normalement  contenus  dans  Purine. 

II  y  a  done  une  phosphaturie  normale,  et  e'est  elle  que  nous  envi- 
sagerons  d'abord. 

Au  cours  de  certains  etats  pathologiques,  lelimination  des  phos- 
phates devient  excessive,  e'est  cette  hyperphosphaturie  que  I  on 
decrit  generalement  sous  le  nom  de  phosphaturie. 

Enfin  non  seulement  les  phosphates  sont  constants  dans  l'urine 
physiologique,  mais,  a  Fetat  normal,  ils  s'y  Irouvent  par  rapport  a 
d'autres  sels  dans  des  proportions  definies;  nous  verrons  done  les 
modifications  que  certains  etats  morbides  peuvent  apporter  a  la 
formule  des  phosphates. 

PHOSPHATURIE  NORMALE. 

Urines  phosphatiques.  —  L'urine  des  phosphatiques  se  pre- 
sente  sous  des  aspects  variables.  Elle  peut  etrc  claire  ou  trouble. 

Dans  certains  cas,  on  peut  constater  rapidement  la  formation 
d'un  dep6t  au  fond  du  recipient. 

(1)  Gaura,  L'oxalurie.  Th.  de  Paris,  1X95. 
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La  reaction  est  neutre,  alcaline  ou  acide.  L'acidit6  normale  de 
Purine  est  d'ailleurs  due  an  phosphate  acide  de  sonde. 

Les  dillr  rents  phosphates  a  l'etat  normal.  —  On  trouve 
dans  Purine  des  phosphates  de  soude,  de  potasse,  de  chaux,  de 
magn^sie,  du  phosphate  ammoniaco-magnesien. 

Les  phosphates  peuvenl  6tre  acides  ou  basiques. 

Les  phosphates  alealins  so nt  solubles;  lcs  phosphates  terreux  ne 
restent  dissous  qu'eti  presence  d'une  urine  acide. 

Dans  Purine  alcaline  ou  I'enneutee,  on  trouve  seulement  des  phos- 
phates doubles  de  soude  et  d'ammoniaquc,  et  du  phosphate  ammo- 
niaco-magnesien. 

Le  taux  d'elimination  quotidienne  varie  suivantles  auteurs.  M.  Gau- 
tier  donne  lechiffre de  6*r,45  a3*r,22;  M.  Bouchard  celui  de  3^,25  par 
vingt-quatre  heures  et  de  2*r,40  par  litre.  On  peut  admettre  une 
moyenne  de  3  grammes  (1). 

Le  phosphate  de  soude  est  le  plus  abondant.  II  constitue  avec 
le  phosphate  de  potasse  les  trois  quarts  des  phosphates  uri- 
naires. 

Puis  viennent,  par  ordre  de  quantite,  le  phosphate  de  magnesie  et 
celui  de  chaux,  qui  representent  ensemble  le  dernier  quart. 

Examen  de  I'urine.  —  Plusieurs  procedes  peuvent  deceler  la 
presence  des  phosphates  dans  Purine. 

La  chaleur  precipite  les  phosphates  dans  une  urine  peu  acide  et 
donne  un  aspect  louche  qui  simule  Palbumine ;  mais  le  trouble  est 
plus  brillant,  et  une  goutte  d'acide  acetique  suffit  pour  le  faire 
disparaitre. 

En  acidifiant  Purine  par  Pacide  nitrique,  et  en  la  traitant  par  le 
molybdate  d'ammoniaque,  on  obtient  soit  une  coloration,  soit  un 
precipite  jaunatre. 

On  determine  egalement  un  precipite  jaunatre  par  Pazotate  d'urane, 
dans  une  urine  phosphatique. 

II  peut  etre  important  de  faire  un  dosage  quantitatif  de  Pacide 
phosphorique  total  contenu  dans  Purine,  et  mSme  de  connaitre  la 
proportion  respective  des  phosphates  alealins  et  terreux. 

Ces  dosages  peuvent  se  faire,  soit  par  pesee,  soit  par  liqueurs 
til rees.  Cette  dernierc  melhode,  rnoins  exacte  peut-etre,est  plus  facile, 
plus  abordable  en  clinique,  et  donne  d'ailleurs  des  r6sultats  satis- 
faisants  (2). 

L'analyse  microscopique  donne  aussi  des  renseignements  sur  la 

(1)  Blaire,  Contribulion  d  l'etude  de  la  phosphakiriei  Th.  de  Lille,  1806. 

(2)  On  se  servira  d'une  solution  tiLree  d'azolate  d'urane,  qui  preci|)ite  les  phos- 
phates dans  une  dissolution  acidiliee  par  1'acide  azotiqne.  Gomme  tcmoin,  on 
ajoute  a  I'urine  quclqucs  gouttes  de  ferrocyanure  de  potassium,  qui,  tres  sensible, 
produit  une  coloration  rouge  brun. 

Une  simple  regie  de  trois  donne  le  chid're  d'acide  phosphorique  total.  Pour  lcs 
details,  consulter  la  Cliimie  de  M.  Gautier,  et  1' Analyse  des  urines  dc  M.  Yvon. 
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i'orme  metalline  ct  l'espece  do  phosphate  depose ;  mais  elle  a  beau- 
coup  moms  do  valeur  que  l'6tude  chiraique. 

Origine  dcs  phosphates  urinaires.  —  Les  phosphates 
existent  chez  l'homme  dans  tous  les  lissus;  mais  on  les  trouve  en 
pr6dominance  dans  les  elements  nerveux,  le  sang,  les  os,  les  muscles 
el  les616ments  en  voir  de  formation. 

D'apres  les  recherches  de  Jolly  et  de  Paquclin,  les  phosphates  de 
potasse  entrent  surtout  dans  la  constitution  du  cerveau  et  de  la 
moellc,  les  phosphates  de  magnesie  dominent  dans  les  muscle-  et 
phosphates  de  chaux  clans  les  os.  Tandis  que  le  serum  sanguin  con- 
tient  surtout  du  phosphate  de  soude,  l'elfrnent  globulaire  a  una 
affinite  singuliere  pour  le  phosphate  de  potasse  ct  de  fer. 

D'ailleurs  les  phosphates  entrent  dans  des  combinaisons  Ires  com- 
plexes albumino'idiques  :  nucleine,  etc. 

Les  phosphates  sont  elimines  d'une  fagon  continue  par  le  fonction- 
nement  regulicr  de  nos  organes. 

Harley  pretend  toutefois  que  le  tout  jeune  enfant  n'elimine  pas  de 
phosphates,  ce  qui  serait  du  au  repos  du  systeme  nerveux  central 
d'une  part  et  a  l'utilisation  plus  complete  de  tous  les  materiaux 
d'apport  par  l'organisme  en  cours  de  developpement. 

Le  taux  des  phosphates  baisse  aussi  pendant  la  dentil  ion  et  dans  le 
cours  de  la  grossesse. 

Chez  l'adulte,  les  phosphates  sont  elimines  non  seulement  par 
l'urine,  mais  par  presque  toutesles  voies  excrementilielles,les  feces  et 
les  secretions  glandulaires. 

lis  proviennent  en  grande  partie  des  matieres  alimentaires,  surtout 
desviandes;  aussi,  dans  Purine  de  la  digestion,  augmentent-ils  d'une 
fagon  notable.  Toutefois  im  jeune  prolonge,  s'il  peut  diminuor 
l'elimination  des  phosphates,  ne  parvient  pas  a  les  faire  disparaitre. 
lis  sont  done  aussi  des  produits  residuels  du  fonctionnement  orga- 
nique. 

Le  travail  musculaire  augmente  l'excr^tion  des  phosphates,  et 
l'augmentation  porte  sur  le  taux  des  phosphates  alcalins ;  les  phos- 
phates terreux  sont  plutdt  diminu6s. 

Le  travail  intellectuel  augmente,  au  contraire,  relimination  dcs 
phosphates  terreux,  tandis  qu'il  restreint  la  quantite  d'acide  phos- 
phorique  total  excr6te. 

PHOSPHATURIES  PASSAGERES. 

VARIATIONS  DES  PHOSPHATES  A  L'ETAT  PATH0L0GIQUE. 

LYlimination  des  phosphates  est  diminuee  dans  la  chlorose,  dans  la 
goutte  et  le  mal  de  Bright. 

Elle  est  aussi  moins  abondante  dans  la  periode  de  convalescence, 
au  moment  ou  l'organisme  repare  les  perles  subies  pendant  la  ma- 
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tadie;  ce  tail  est  d'ailleurs  a  rapprocher  de  la  faible  Elimination 
j&hosphatique  que  Ton  observe  pendant  la  croissance. 

Au  cours  du  rachitisme,  suivant  ccrLains  auteurs,  les  phosphates 
gont  excretes  en  exces,  da utres  pcnscnt  qu'ils  sont  diminu6s.  Peut- 
*ire  v  a-t-il  an  d6bul  une  Elimination  trop  considerable,  qui  precede 
fe  stade  ou  les  phosphates  disparaissent  de  l'urine. 

Le  regime  carne  presque  exclusif  augmente  considerablement  la 
quantite  ties  phosphates  (1). 

Lc  surmenage,  et  surtout  la  fatigue  musculaire  exagerec,  produi- 
sant  une  desassimilalion  excessive,  amene  une  phosphaturie  tem- 
poraire. 

L'acide  lactique  pent  enfin  donner  lieu  a  une  veritable  phospha- 
turie, et  M.  Teissier  serait  arrive  a  empecher  la  consolidationde  frac- 
tures chez  les  animaux,  en  leur  faisant  absorber  des  doses  elev6es  de 
cet  acide. 

Hysteric  et  epilepsie.  —  Au  cours  de  certains  6tats  nerveux, 
il  peut  y  avoir  des  modifications  dans  la  quantite  d'acide  phosphori- 
que  excretee  et  dans  les  proportions  relatives  des  divers  phosphates. 

MM.  Gilles  de  la  Tourette  et  Cathelineau  ont  voulu  appliquer  ces 
donneesphysiologiques  au  diagnostic  differentiel,  souvent  delicat,  de 
l'hysterie  et  de  l'epilepsie. 

Dans  Thyslerie  a  Tetat  statique,  le  chiffre  de  Telimination  phospha- 
Liquen'estpas  tres  different  du  taux  normal.  Mais  apres  les  attaques, 
surtout  si  les  crises  sont  violentes  et  prolongees,  d'une  part,  l'acide 
phosphorique  total  diminue  ou  reste  normal,  d'autre  part  les  phos- 
phates terreux  augmentent  tandis  que  les  phosphates  alcalins  dimi- 
nuent.  II  y  a  done  inversion  de  la  formule  des  phosphates  et  dimi- 
nution de  la  quantite  de  phosphorc  total  excr6te\ 

Le  rapport  normal  etait : 

Phosphates  alcalins  3 
Phosphates  terreux  1 

II  se  modifie  au  point  d'etre  apres  l'attaque  : 

2  1 
-  et  meme  - 
1  1 

Dans  l'6pilcpsie,  au  contraire,  non  seulement  il  y  a  augmentation 
de  l'elimination  totale  des  phosphates,  mais  cette  augmentation  se 
fait  surtout  aux  depens  des  phosphates  terreux  (2). 

Le  mecanisme  physiologique  qui  regit  lc  symptdmc  n'est  pas 

(1;  Mairet,  Rechcrches  sur  reliminution  dc  l'acide  phosphorique  chez  l'homme 
sain,  l'aliene,  l'hystcrique,  l'cpileptique  (C.  Ii.  de  la  Soc.  dehiol.,  1884). 

(2)  Giixes  de  la  Tourette  et  Cathelineau,  La  nutrition  dans  l'hyst(5ric  (Proqrcs 
mddical,  1888,  1889,  1890). 
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elucide.  Neanmoins  dans  les  cas  douteux  on  doil  recourir  a  l'urologie 
pour  etablir  lo  diagnostic  hesitant,  quoiquo  dc  nombreux  auleurs 
in>  considerent  pas  comme pathognomonique  I'inversioo  de  la  formula 
(les  phosphates  ( I ). 

PHOSPHATURIES  DURABLES. 

La  phosphaturie  s'observe  au  cours  d'un  certain  nombre  d'etals 
morbides  dont  clle  assombrit  le  pronostic  ;  elle  peut  aussi  constituer 
a  cilc  seule  une  affection  veritable. 

Ces  phosphaturies  ontsurlout  etc  oludieespar  M.  Teissier  (2). 

Phosphaturie  des  tuberculeux.  —  On  sail  depuis  longtemps 
que  le  diabete  azoturique  peut,  a  une  periode  avancee,  causer  une 
grave  d6sassimilation  qui  se  complique  de  phtisic  pulmonaire. 

Mais  la  tuberculose  au  d6but  peut  donner  lieu  aussi  a  une  verita- 
ble phosphaturie,  qui  sc  fait  surtout  aux  depens  des  phosphates  ter- 
reux,  par  demineralisation  des  poumons.  Cette  phosphaturie  pr6tu- 
berculeuse  est  a  rapprocher  de  l'albuminurie  (Teissier,  de  Lyon),  ou 
de  la  polyurie  (Robin)  de  la  phtisie  a  la  periode  de  germination. 

Getle  phosphaturie  pourrait  servir  au  diagnostic  differentiel  des 
formes  larv6es  de  la  phtisie  et  de  celles  de  la  chlorose,  dans  laquelle 
l'elimination  phosphatique  est  toujours  diminuee  (Teissier). 

Phosphaturie  essentielle.  —  Diabete  phosphatique.  — 
M.  Teissier  decrit  sous  ce  nom  un  syndrome  caracterise  par  de  la 
phosphaturie,  de  la  polyurie  et  de  la  polydypsie. 

A  ces  grands  symptdmes  s'ajoutent  souvent  des  Eruptions  furon- 
culeuses,  de  la  secheresse  de  la  peau,  du  prurit,  des  douleurs  rhu- 
mato'ides,  de  la  boulimie  et  de  l'amaigrissement. 

Dans  trois  observations,  M.  Teissier  a  note  une  cataracte  et  des 
troubles  de  la  vue. 

La  phosphaturie  varie  de  12  a  20  grammes  parvingt-quatre  heures, 
la  polyurie  ne  depasse  guere  quatre  a  cinq  litres. 

La  polydypsie  et  la  boulimie  sont  en  rapport  avec  les  deperdilions 
eprouvees  par  Torganisme. 

Cet  etat  morbide  de  la  nutrition  s'observe  surtout  chez  les  nevro- 
pathes.  II  provient  probablement  du  mauvais  fonctionnement  de 
leur  systeme  nerveux. 

Mais  une  fois  constitu6e,  la  phosphaturie  engendre  des  troubles 
gastriques  tres  comparables  a  ceux  de  la  neurasthenic  ;  le  malade 
est  entre  dans  un  v6ritable  cerclc  vicieux;  la  dystrophic  retcntit  sur 
le  systeme  nerveux  et  celui-ci,  a  son  tour,  aggrave  l'6tat  general  du 
malade. 

(1)  Vovlgre,  Elimination  des  phosphates  dans  les  maladies  nerveuscs.  Th.  dc 
Lyon, 1894. 

(2)  Tbissibk,  Diabete  phosphatique.  Th.  de  Paris,  1876. 
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Le  pronostic  de  ce  diabete  phosphatiquc  est  grave.  Les  diab6les 
insipides  et  le  diabete  sucr6  veritable  peuvcnl  compliquer  la  phos- 
phaturie  on  alterner  avec  elle;  inversemenL  une  phosphaturie  notable 
peut  survenir  dans  le  cours  du  diabete  sucre  ou  des  diabetes  insipides. 

Cette  phosphaturie  continue  n'est  pas  sans  danger  pour  les  voies 
arinaires.  On  a  signale  depuis  longlemps,  dans  les  urines,  des  cy- 
lindres  mineraux  entour6s  de  cellules  provenant  des  canalicules 
renaux. 

Le  rein  peut  done  etre  16s6.  M.  Robin  signale  de  l'albuminurie 
phosphaturique,  chez  les  sujets  nerveux  (1).  Cette  albuminuric, 
benigne  en  general  pour  peu  que  Ton  reconnaisse  sa  cause  morbide, 
pourrait  devenir  l'origine  d'un  veritable  et  incurable  mal  de  Bright. 

La  phosphaturie  peut,  en  outre,  donner  lieu  a  de  v6ritables  ne- 
vralgies  v^sicales.  II  est  possible  aussi  que  les  phosphates  se  deposent 
et  arrivent  a  produire  des  calculs  urinaires  ;  mais  ceci  est  exception- 
nel.  Dans  ce  type  morbide  de  nutrition,  on  peut  voir  survenir  des 
cristallisations  dans  d'autres  visceres.  M.  Garnier  (2)  a  trouv6  une 
concretion  stomacale,  composee  uniquement  de  phosphates,  chez 
un  malade  qui  avait  6te  opere  anterieurement  d'un  calcul  phospha- 
tique  de  la  vessie. 

TRAITEMENT.  —  Eviter  le  surmenage  nerveux,  suralimenter  le 
sujet,  lutter  contre  le  neuroarthritisme,  lelles  sont  les  indications 
principales.  La  vie  au  grand  air,  le  repos,  un  regime  tres  sobre  et 
peu  riche  en  viandes  sont  a  recommander. 

On  prescrira  l'huile  de  foie  de  morue,  qui  diminue  l'excretion  des 
phosphates,  l'ars6niate  de  soude,  les  preparations  strychniques, 
les  glycerophosphates. 

CHYLURIE.  —  LIPURIE. 

DEFINITION.  —  L'urine  a  Tetat  normal  contient  des  traces  de  ma- 
lieres  grasses  ;  elle  ne  constitue  done  pas  une  exception  parmi  les 
liquides  de  Forganisme,  qui  tous  renferment  plus  ou  moins  de  graisse. 
Dans  certains  etats  physiologiques  ou  pathologiques,  celle-ci  appa- 
ralt,  dans  l'urine  en  quantite  appreciable. 

ORIGINE  DES  CORPS  GRAS.       PHYSIOLOGIE  NORMALE.  —  La 

majorite  des  substances  que  l'homme  emploie  pour  son  alimentation, 
qu'elles  soient  d'origine  animale  ou  v6getale,  contiennent  des 
graisses.  Celles-ci  sont  rendues  assimilables  par  les  secretions  pan- 
creatique  et  biliaire,  peut-etre  m6me  par  la  secretion  intestinale, 

(1)  Robtn,  Des  albuminuries  phosphaturiques  (Acad,  de  med.,  19  dec.  1893). 

(2)  Gahmkh,  Concretion  phosphatiquc  stomacale  (Arch,  de  pkysiol,  t.  VI,  1895, 
p.  65). 

Thaitk  de  mAdscinb.  V.    3g 
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grftce  a  mi  double  mecanisme  tie  d6doublement  el  d'6mulsion.  Les 
graisses  absorbees  sont  reparties  dans  l'economie,  par  le  systeme 
veineux  porlc  qui  les  conduit  au  foie  (CI.  Bernard)  et  surtout,  pour 
la  plus  grande  proportion,  par  les  canaux  chyliferes. 

Les  graisses  peuvenl,  d'autre  part,  etreform6es  par  synthese  ausein 
mCme  de  l'organisme.  On  admet  que  cette  synth6se  se  fait  soit  aux 
d6pens  des  hydrocarbures,  soit  aux  depens  des  albuminoides,  comma 
le  voulait  Liebig.  Cette  double  origine  est  actuellement  prom  ee  i 
Le  foie  joue  probablement  un  grand  r&le  dans  ces  transformations. 
D'apr^s  Tchirinoff,  le  glycog6ne  pourrait  donner  naissance  a  une 
graisse  tres  oxydable.  De  plus,  le  foie  elaborerail  du  glycogene  el  du 
Sucre  aux  depens  des  graisses,  d'apres  Seegen. 

Arrivees  dans  le  sang,  les  matieres  grasses  sont  detruites,  ou  elles 
entrent  en  combinaison.  Elles  peuvent  aussi  s'emmagasiner  dans 
certains  organes  et  surcharger  l'organisme  (ob^site),  ou  bien  elles 
s'eliminent  par  les  secretions  et  les  excretions  normales.  Les  re- 
cherches  de  M.  Hanriot,  nous  font  p6netrer  plus  avant  dans  la  con- 
naissance  du  mecanisme  physiologique  de  la  production  et  de  la 
transformation  des  substances  grasses.  Celles-ci  seraient  saponifiees 
par  un  ferment  soluble,  la  lipase,  qui  existe  dans-le  serum  du  sang, 
le  pancreas  et  le  foie. 

Au  point  de  vue  chimique,  les  graisses  de  l'organisme  humain  sont : 
des  acides  gras,  volatiles  ou  non  (surtout  les  acides  oleique,  marga- 
rique  et  stearique),  —  des  graisses  neutres  (tristearine,  trioleine, 
trimargarine),  et  les  savons  de  soude  des  acides  gras. 

Le  taux  de  la  graisse  augmente  dans  le  sang  pendant  la  digestion 
normale,  la  lactation,  la  grossesse;  dans  divers  6tats  pathologiques, 
elle  s'y  trouve  en  quantity  notable.  Elle  peut  passer  dans  l'urine,  et  la 
lipurie  suivre  la  lip6mie.  La  graisse  forme  une  partie  de  la  kyesteine, 
qu'on  trouve  parfois  dans  l'urine  des  femmes  enceintes. 

CARACTERES  DES  URINES  GRAISSEUSES.  —  En  general,  elleS 
sont  louches,  de  couleur  normale  ou  laiteuse,  parfois  de  nuance 
ros6e  ou  brunatre  par  leur  melange  avec  du  sang ;  leur  reaction  est 
alcaline  le  plus  sou  vent.  La  graisse  peut  former  a  la  surface  de  ces 
urines  une  simple  pellicule,  ou  au  contraire,  la  graisse  emulsionnee 
donne  a  l'urine  l'apparence  chyleuse.  Quelquefois,  les  globules  grais- 
seux  sont  tellement  nombreux  que  l'urine  prend  l'aspect  du  lait 
(galacturie)  (2). 

DIAGNOSTIC.  —  Pour  eviter  toute  supercherie  de  la  part  du 
malade,  qui  peut  verser  de  l'huile  ou  du  lait  dans  son  urine,  on 
recueillera  celle-ci,  dans  un  vase  propre,  au  moment  mfime  de 

(1)  Kauffmann,  Transformation  des  albumino'ides  en  graisse  (Arch,  de  phys., 

oct.  1896). 

(2)  Monavon,  Th.  de  Paris,  1894. 
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['('•mission.  Au  bcsoin  on  aura  recours  an  cath6lensrne,  el  dans  ce 
cas  il  vaut  mieux  no  pas  graisser  la  sonde  avanL  dc  TinLroduire  dans 
la  vessie. 

Bien  que  les  urines  grasses  laisscnt  parfois  sur  le  papier  une  lache 
caracteristique,  l'examen  microscopique  est  ordinaircmcnL  ri6cessaire 
pour  assurer  le  diagnostic.  La  graisse  se  pr^sente  sous  forme  de 
globules  libres,  de  cellules  ou  moules  adipeux,  ou  bieu  de  cristaux 
d'acides  gras  (Beale).  Dans  les  urines  chyleuses,  la  graisse  est  divisee 
en  fines  goultelettes  et  accompagnee  de  globules  blancs  de  la  lymphe. 
II  faut  rechercher  aussi  les  h6maties  et  les  parasites  qui  peuvent 
rliv  melanges  aux  urines. 

L'examen  chimique  confirmera  le  diagnostic.  Les  matieres  grasses 
sont  colorees  en  noir  par  Tacide  osmique  et  dissoutes  par  Tether. 
Elles  peuvent  etre  reprises  de  la  solution  etheree  pour  etre  deter- 
miners par  l'analyse  chimique. 

Diagnostic  differentiel.  —  On  ne  confondra  pas  ces  urines 
graisseuses  avec  les  urines  purulentes,  qui  contiennent  generalemenl 
une  petite  quantite  de  graisse.  Le  pus  forme  un  depot  au  fond  du 
vase,  tandis  que  la  graisse  constitue  plutot  une  couche  a  la  surface. 
Le  microscope  d'ailleurs  enleverait  tous  les  doutes. 

La  distinction  avec  les  wines  opalescentes  des  phosphaturiques  et 
les  urines  troubles  des  uratiques  est  le  plus  souvent  facile. 

Diagnostic  etiologique.  —  Sans  vouloir  subdiviser  a  l'exces 
les  urines  grasses,  il  semble  n6cessaire  de  bien  distinguer  la  chy- 
lurie  de  la  lipurie. 

I.  Chylurie.  —  II  y  adeuxgrandes  varietes  de  chylurie  :  l'une  para- 
sitaire,  l'autre  non  parasitaire,  ou  tout  au  moins  d'origine  inconnue. 
Toutes  deux  peuvent  s'accompagner  d'hematurie. 

La  chylurie  parasitaire  est  due  a  l'existence  d'entozoaires  dans  le 
sang  :  ce  sont  la  filaire  du  sang  ou  la  Bilharzia  hsematobia  (1).  L'he- 
matochylurie  s'attaque  surtout  aux  adultes,  et  s'observe  dans  les 
pays  chauds.  La  chylurie  est  intermittente ;  elle  s'accompagne  de 
douleurs  resales  vives  et  souvent  d'albuminurie.  Gelle-ci  est  moins 
frequente  dans  la  bilharziose  que  dans  la  filariose.  Les  hemoptysies, 
les  courbatures,  la  cephalalgie,  les  selles  graisseuses,  la  diarrhde 
ont  et6  constat^es.  II  y  a  parfois  une  veritable  boulimie.  Cetle 
affection  pourra  6tre  soupQonnee  chez  les  personnes  revenant  des 
colonies. 

A  cdte  de  la  chylurie  des  pays  chauds,  nettement  parasitaire,  on  a 
constate  dans  nos  climats  des  cas  d'urines  chyleuses,  survenant 

(1)  La  filaire  doit  etre  recherchee  dans  la  circulation  gendrale,  de  preT6rence  la 
nuit;  on  examinera  une  goutte  de  sang  prise  au  bout  du  doigt,  soit  en  preparation 
seche,  soit  en  cliambre  humide.  —  Les  ceufs  de  la  Bilharzia  ont  un  aspect  tout 
particulier  et  se  trouvent  dans  le  dep6t  urinaire,  surtout  au  niveau  des  caillots 
sanguins. 
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d'une  facon  intermittcnte  chez  des  gens  assez  bien  porlants.  Dans 
ces  fails,  la  chylurie  n'existe  pas  pendant  lout  le  nycthemere ;  ellc 
augmente  apres  le  repas  et  par  le  mouvement.  Parfois,  la  chylurie 
ne  se  prodiiit  que  dans  la  position  verto  ale.  On  ne  trouve  d'ailleura 
dans  1'urine  que  des  globules  blancs  et  rouges,  sans  aucune  esp6ce 
de  parasites  et  les  reins  ont  meme  ete  not6s  sains  au  cours  d'une 
autopsie.  Cette  chylurie  s'accompagne  souvent  d'hematurie  et  tou- 
jours  d'une  albuminurie  notable.  Le  plus  souvent,  il  n'y  a  pas  exces 
de  matieres  grasses  dans  le  sang.  Cette  chylurie  est  passagere  ou 
durable.  Elle  est  compatible  avec  la  sante.  Sa  duree  oscille  entre 
quelques  jours  et  plusieurs  annees.  Nos  connaissances  eiiologiques 
sont  a  peu  pres  nulles  sur  cette  afl'ection,  qui  embrasse  probablemenl 
des  faits  disparates. 

II.  Lipurie.  —  Les  urines  contiennent  une  quantity  plus  ou  moins 
notable  de  graisse.  Ce  symptome  apparait  au  cours  de  nombreux 
etats  pathologiques  :  dans  la  degenerescence  graisseuse  des  reins  et 
diverses  affections  de  l'appareil  genito-urinaire;  —  dans  les  cachexies, 
la  gangrene,  la  pyoh6mie,  les  suppurations  prolongees ;  —  dans  les 
affections  du  foie,  et  surtout  du  pancreas;  —  dans  certaines  intoxica- 
tions (mercure,  plomb,  phosphore,  terebenthine,  etc.;;  —  dans  le 
diabete  sucre,  la  tuberculose ;  —  enfin  dans  les  fractures  graves, 
compliquees  d'erabolies  graisseuses. 

PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE.  —  Nous  avons  resume  au  debut 
les  connaissances  que  nous  possedons  sur  revolution  des  matieres 
grasses  dans  l'organisme  normal.  Nous  allons  essayer  maintenant  de 
preciser  par  quels  mecanismes  elles  passent  dans  l'urine.  Ceux-ci 
sont  multiples  en  effet.  Dans  un  premier  groupe  de  faits,  la  lipurie 
est  la  consequence  de  la  lipemie.  Ainsi  s'explique  la  lipurie  acciden- 
telle  de  la  p6riode  digestive,  de  la  grossesse,  de  la  lactation,  de 
l'obesite  et  de  la  suralimentation.  La  penetration  dans  le  sang  de 
globules  graisseux,  venant  de  la  moelle  des  os,  peut  etre  suivie  de 
lipurie  au  cours  des  fractures  graves. 

La  lipemie  resulte  encore  d'une  alteration  des  organes  charges 
d'emulsionner  ou  d'elaborer  les  matieres  grasses  :  e'est  ainsi  que  les 
affections  du  foie,  du  pancreas  doivent  prendre  place  parmi  les 
causes  de  la  lipurie. 

Enfin  la  lipemie  peut  etre  clue  a  une  communication  anormale 
entre  les  lymphatiques  et  la  circulation  sanguine. 

A  cote  de  ces  lipuries  d'ordre  general,  il  y  a  des  hpuries  de  cause 
locale. 

C'est  ainsi  que  les  degenercsccnccs  graisseuses  du  rein,  ses  suppu- 
rations, et  celles  des  voies  urinaires  font  apparattre  des  matieres 
grasses  dans  1' urine. 

II  Taut  placer  toutefois  entre  ces  deux  grandes  classes  dc  lipuries 


PYURIE.  —  DIAGNOSTIC. 


597 


dt's  fails  interm6diaires  :  lc  phosphore,  la  lerebenlhine  produisenl 
bien  line  degenerescence  graisseuse  des  reins,  mais  Taction  steato- 
sante  de  ces  poisons  sc  fait  egalemcnt  senlir  sur  le  foie  et  les  autres 
visceres. 

PRONOSTIC  ET  TRAITEMENT.  —  On  voit  combicn  sont  multiples 
les  causes  qui  determinent  l'apparition  des  matieres  grasses  dans 
Purine.  Aussi  le  pronostic,  le  plus  souvent  grave,  est-il  tres  variable. 

Chez  les  ob6ses,  on  se  contentera  d'un  regime  excluant  les  graisses 
de  Palimentation  et  Ton  instituera  un  traitement  pathogenique,  dans 
les  cas  oil  cette  eventuality  serait  possible,  dans  les  affections  du  rein 
et  du  foie,  par  exemple,  qui  peuvent  determiner  le  symptdme  lipurie. 

PYURIE. 

La  pyurie  est  un  symptdme  frequent  dans  le  cours  des  maladies 
urinaires.  Le  pus  provient  soit  des  divers  organes  de  l'appareil,  soil 
des  regions  circonvoisines.  C'cst  done  la  un  symptome  presque 
banal  ;  toutefois  il  importe  de  savoir  tirer  des  urines  purulentes  les 
renseignements  cliniques  qu'elles  peuvent  fournir  (1). 

CARACTERE  DES  URINES  PURULENTES.  —  Les  urines  sont  trou- 
bles a  remission  ;  leur  teinte  est  plus  ou  moins  louche.  Au  repos 
elles  s'eclaircissent  progressivement,  et  le  fond  du  vase  se  recouvre 
d'un  depot  opaque.  La  limite  entre  le  pus  et  Purine  est  tantot  bien 
nette,  tantot  diffuse. 

Le  pus  se  presente  sous  des  aspects  tres  variables,  suivant  qu'il 
forme  avec  Purine  un  melange  plus  ou  moins  homogene. 

L'urine  peut  encore  contenir  d'autres  61ements.  Nous  avons  decrit 
Paspect  particulier  du  depot  dans  les  cystites.  Le  melange  du  sang  avec 
le  pus  forme  des  stries  d'apparence  tres  special  e  (Voy.  Ilematurie). 

DIAGNOSTIC.  —  L'existence  de  la  pyurie,  d6ja  soupgonnee  a  la 
simple  vue,  devra  etre  confirmee  par  Pexamen  chimique  de  Purine  el 
I'etude  microscopique  du  dep6t. 

L'urine  purulente  filtree  donne  un  coagulum  par  la  chaleur  el 
Pacide  nitrique;  elle  contient  une  albumine  analogue  a  celle  du  sang, 
la  pyine.  D'autre  part,  Purine  filtree  se  trouble  a  froid,  des  qu'on 
y  ajoute  de  Pacide  acetique;  cette  reaction  tres  sensible,  indiquee 
par  Mehu,  caractcrise  la  mucine  (2).  Enfin,  en  y  versant  de  Pammo- 

(1)  Guyon,  Lccons  clin.  sur  les  maladies  des  voies  urinaires. 

(2)  Ces  reactions  sont  suffisantcs  en  clinique;  mais  au  point  de  vue  chimique,  le 
probleme  des  albumines  du  pus  est  extremement  compliquc.  Voir  sur  ce  point  le 
travail  de  Leydie,  Rechcrches  cliniques  sur  les  urines  purulentes  (Ann.  desmal. 
J/e'n.-ur.,  juillet  1896,  p.  650).  L'auteur  fait  d'ailleurs,  au  point  dc  vue  chimique, 
une  distinction  complete  entre  les  urines  acides,  ou  les  leucocytes  se  conservent 
bien,  etles  urines  ammoniacales  ou  les  globules  blancs  s'allerent  else  dtScomposent. 
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niaque,  l'urine  prend  une  consistance  sirupeuse  et  adhere  a  la  ba- 
guette de  verre  avec  laquelle  on  pratique  le  battage. 

Par  Pexamen  du  pus  au  microscope,  on  constate  facilement  dea 
globules  blancs,  de  la  vari6te*  des  polynucl6aires.  lis  soul  tres  facile- 
ment reconnaissables  dans  l'urine  acidc 

Dans  les  urines  ammoniacales,  ils  se  d^truisent,  se  d6sagregent ; 
a  mi  moindre  degre1  d'alteration,  on  les  voit  granuleux,  accoles  les 
uns  aux  autres  (1). 

L'examen  microscopique  pourra  d6celer  encore  dans  le  pus  des 
microorganismes  pathogenies  {Bacterium  coli,  proleus,  bacille  de 
Koch,  etc.). 

Diagnostic  diflerenticl.  —  La  confusion  avec  les  d6pots  terreux 
des  urines  phosphaturiques  est  facile  a  eviter.  Un  examen  microsco- 
pique trancherait  la  question  si  Ton  soupconnait  la  presence  de 
sperme  dans  Purine.  Le  depdt  forme  par  cclui-ci,  peu  abondant  en 
general,  est  blancMtre  et  translucide. 

VALEUR  SEMIOLOGIQUE.  —  Lepus,  constats  dans  l'urine,  il  reste 
a  preciser  son  origine.  Ici,  comme  pour  Ph6maturie,  il  faut  recher- 
cher  le  moment  precis  de  la  miction,  oil  le  pus  est  expulse.  On  aura 
done  recours  au  proced6  des  trois  verres,  pour  recueillir  l'urine  du 
debut,  du  milieu  et  de  la  fin  de  la  miction. 

a.  Lorsque  le  pus  n'existe  que  dans  le  premier  jet,  il  provient  du 
col  de  la  vessie  ou  l'uretre  posterieur.  On  peut,  il  est  vrai,  trouver 
dans  Purine  du  pus  provenant  de  l'uretre  anterieur,  en  cas  de  blen- 
norragie  tres  aigue  par  exemple ;  mais  alors  la  continuity  de  Pecou- 
lement  ne  laisse  ici  aucune  place  a  1'erreur. 

6.  Lorsque  le  pus  n'existe  que  dans  le  dernier  verre  ou  est  reparti 
uniformement  dans  Purine,  on  peut  conclure  que  le  melange  a  lieu 
dans  la  vessie  meme,  ou  dans  les  portions  de  l'appareil  urinaire 
situ6es  au-dessus  d'elle. 

On  se  basera  alors  sur  d'autres  sympldmes,  les  troubles  fonction- 
nels  du  rein  ou  de  la  vessie,  l'examen  microscopique  du  depot 
(cellules  vesicales,  cylindres  renaux),  pour  preciser  le  diagnostic  du 
siege.  L'examen  macroscopique  de  Purine  donne  aussi  des  renseigne- 
ments  importants  :  nous  savons  deja  qu'il  y  a  des  depdts  purulents 
ct  hemorragiques  caract6ristiques  de  certaines  cystites. 

Les  urines  purulentes  d'originc  renale  se  presentent  souvent  sous 
un  aspect  tres  special  :  la  separation  du  pus  et  du  liquide  se  fait 
lentement  et  incompletement.  Ges  urines,  pales  et  troubles,  peu  char- 

(1)  Reinecke  (Berliner  klin.  Woch.,  n°  49,  9  decembre  1896)  pratique  la  nume- 
ration des  globules  blancs  contenus  dans  un  millimetre  cube,  et  suit  jour  par  jour 
les  variations  de  leur  nombre  pendant  revolution  de  la  malaclie.  Quand  l'urine 
contient  plus  de  3  000  globules  blancs  par  millimetre,  il  faut  la  diluer.  Ces  nume- 
rations donnent  des  resultats  a  peu  pres  exacts  et  permettent  d'apprccicr  les  efTets 
du  traitement. 
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gees  de  sels  ct  de  malicres  coloranles,  ont  gard6  leuraciditd  normale. 
Lear  quantity  est  Ires  suporieure  a  la  moyenne  :  e'est  la  polyurie 
trouble,  caracteristique  des  affections  resales. 

Les  urines  purulentes  alcalincs,  qui  subissent  rapidemcnt  la 
fermentation  ammoniacale,  indiquent  des  lesions  anciennes  et  graves 
des  voies  urinaires;  le  plus  souvent  la  vessie  est  infectec,  et  Tin- 
fection  peut  remonter  jusqu'aux  reins. 

PATHOGflNIE.  —  Toutes  les  affections  de  Tappareil  genito- 
urinaire  peuvent,  a  un  moment  de  leur  evolution,  se  compliquer  de 
pyurie,  lorsque  Tinfection  s'ajoute  a  la  lesion  primitive.  Cette  infec- 
tion vient  le  plus  souvent  du  dehors  a  la  suite  d'un  catheterisme, 
aussi  est-ce  la  cystite  qui  apparait  en  premier  lieu.  Le  rein  n'est 
atteint  que  plus  t'ard,  soit  que  Tinfection  remonte  Turetere  (pyelone- 
phrite  ascendante),  soit  que  la  circulation  generale  apporte  les  germes 
pyogenes  dans  le  rein. 

Beaucoup  plus  rarement,  Tinfection  a  pour  point  de  depart  le 
rectum  et  elle  se  propage  a  la  vessie  a  travers  ses  parois  (1).  Quoi  qu'il 
en  soit,  e'est  presque  constamment  le  Bacterium  coli  commune  qui 
est  la  cause  de  Tinfection  de  Tappareil  urinaire. 

Diagnostic  etiologique.  —  L'examen  des  urines  indique  assez 
exactement  le  siege  de  la  lesion,  il  nous  faut  maintenant  en  preciser 
la  nature. 

La  pyurie  apparait  tdt  ou  tard  pendant  Tevolution  de  Thypertrophie 
prostatique,  des  retrecissements  uretraux,  des  calculs  et  des  tumeurs 
de  la  vessie ;  mais  dans  ces  affections  la  valeur  semiologique  de  la 
pyurie  est  minime,  car  le  diagnostic  de  Taffection  causale  est  fait 
longtemps  avant  Tapparition  des  urines  purulentes. 

Quand  le  pus  s'evacue  dans  Turetre  (abces  de  la  prostate),  dans 
la  vessie  (phlegmon  du  petit  bassin  chez  la  femme),  son  issue  sou- 
daine,  son  abondance,  et  les  symptdmes  fonctionnels  et  g6n6raux 
concomittants  rendent  le  plus  souvent  le  diagnostic  facile. 

La  pyurie  est  un  des  elements  cardinaux  soit  des  cystites  banales, 
soit  de  la  cystite  tuberculeuse.  De  sorte  que  le  syndrome  fonctionnel 
de  la  cystite,  lorsqu'il  n'est  pas  accompagne  de  pyurie,  doit  faire 
soupQonner  des  troubles  vesicaux  d'ordre  n^vropathique,  ou  Texis- 
tence  d'un  calcul  pass6  inapergu. 

Dans  les  pyelonephrites,  pendant  les  p6riodes  de  distension,  la 
pyurie  est  remplacee  par  des  urines  claires.  Alors  apparaissent  des 
douleurs  rcnales,  de  la  fievre  et  une  tumeur  dans  un  des  flancs,  signes 
qm  indiquent  une  obliteration  uret6rale.  Dans  les  pyelonephrites  sans 
distension,  aigues  ou  chroniques,  Tetat  general  reste  bon  fort  long- 
temps,  quoique  le  malade  emette  de  grandes  quantites  de  pus. 

(1)  Reymond,  Des  cystites  consdeutives  &  une  infection  de  la  vessie  u  travers 
ses  parois  [Ann.  des  mail,  tjdn.-urin.,  avril  et  mai  1S93). 
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Dans  la  py61on6phrite  tuberculeuse,  la  pyurie  peut  se  voir  dbs 
le  debut  de  l'atrcction.  Plus  Lard,  la  pyurie  s'installe  «  sponfaaSe, 
constante  et  durable  »  (Guyon).  Elle  peul  6tre  inlermitlente  comme 
dans  les  py61onephriles  banales  avec  distension.  On  rechercjiera  le 
bacille  de  Koch  dans  le  pus  par  la  centrifugation ;  mais  il  vaut 
mieux  pratiquer  une  inoculation  au  cobaye,  carTexamen  bact&iolo- 
gique  du  depdt  donne  souvent  des  resultats  negalil's. 

PR0N0STIC.  —  Le  pronostic  est  grave,  mais  varie  avec  celui  de 
la  16sion  premiere.  D'une  fagon  g6nerale,  les  urines  troubles  de 
l'infection  renale  sont  d'un  pronostic  beaucoup  plus  sombre  que  la 
pyurie  des  cystites. 

TRAITEMENT.  —  Ce  qu'il  faut  savoir,  e'est  que  la  pyurie  n'est  pas 
toujours  une  contre-indication  operatoire.  Mais,  autant  que  possible, 
on  doit  s'efforcer  de  modifier  avant  l'intervention  l'etat  general  et 
local :  on  prescrira  le  repos  au  lit,  les  grands  bains,  les  tisanes  emol- 
lientes,  les  balsamiques;  on  conseillera  les  lavages  de  la  vessie  avec 
des  solutions  d'acide  borique  ou  de  nitrate  d'argent.  Les  py61one- 
phrites  sont  souvent  ameliorees  par  la  n^phrotomie. 


PATHOLOGIE  SPECIALE  DES  REINS 


PAR 

A.  CHAUFFARD 

Medecin  de  l'hopital  Cochin, 
Professeur  agrege  de  la  Faculte  de  medecine  de  Paris. 


I.  —  UREMIE. 

Le  mot  (Vuremie,  cree  assez  incorrectement  parPiorryen  1847,  est 
devenu  classique,  et  designe  l'ensemble  des  accidents,  grands  ou 
petits,  qui  peuvent  etre  causes  par  V auto-intoxication  due  a  Vinsuffi- 
sance  de  la  depuration  renale. 

L'etude  en  est  capitale  au  point  de  vue  de  revolution,  du  pronostic, 
du  traitement  des  nephrites  ;  l'uremie  domine  la  pathologie  renale, 
en  forme  le  syndrome  culminant,  est  au  rein  ce  que  l'asystolie  est  au 
coeur,  l'ictere  grave  a  la  glande  hepatique,  l'asphyxie  a  l'appareil 
pulmonaire.  G'est  pour  cela  que  son  histoire  nous  semble  devoir  pre- 
ceder  celle  des  diverses  nephropathies. 

L'histoire  de  l'uremie  ne  s'est  faite  que  peu  a  peu,  depuis  que 
R.  Bright,  en  1836,  decrivait  deja  les  grandes  formes  cerebrales  de 
rintoxication,  qu'Addison,  en  1839,  etablissait  la  valeur  du  myosis, 
de  la  non-accel6ration  du  pouls,  de  l'absence  de  paralysie.  Plus  tard, 
Rayer,  Treitz  etudient  l'uremie  gastro-intestinale  et  ses  lesions, 
(  >.  See  la  dyspnee  uremique;  les  descriptions  classiques  de  Lasegue, 
de  Frerichs,  de  A.  Fournier  (1863),  de  Jaccoud  (1867),  completent 
l'6tude  des  formes  r6gulieres  de  l'uremie. 

A  ces  acquisitions  successives,  les  travaux  contemporains  out 
ajoute  de  nouveaux  chapitres  :  d'une  part,avec  Dieulafoy,  le  domaine 
clinique  de  rur6mie  s'est  accru  par  l'adjonction  de  la  petite  uremie, 
ou  petils  signes  de  brightisme  ;  d'autre  part,  Bouchard,  reprenant 
l'etude  experimentale  et  chimique  de  la  question,  a  jete  une  6clatante 
lumi(':re  sur  la  pathogenie  des  accidents  autotoxiques ;  enfin,  de 
nombreiix  travaux,  que  nous  aurons  a  ciler,  ont  complete  l'etude 
d'une  serie  de  points  particuliers,  ont  reTorme"  ce  qu'avaient  de  trop 
absolu  l)ion  des  assertions  cliniques  de  la  premiere  heure. 

Au  jourd'hui,  l'uremie  se  presente  corarae  un  chapitre  de  pathologie 
tres  complexe,  tres  charge  de  faits  et  de  theories,  mais  d'ordonnance 
vraimcntscicntifique  et  de  lignes  g^nerales  nettement  tracdes. 
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Nous  etudicrons  successivemenl :  les  formes  cliniques  ei  le  dia- 
gnostic de  Pur6mie  —  son  dilerminisme  eliologique  —  sa  palhogenie 
experimeutale  et  chimique  —  son  traitemeni, 

FORMES  ATTENUEES  ET  PHENOMENES  PRECURSEURS.  —  Si 

l'uremie  est  jusqu'a  un  certain  point  l'aboutissanl  et  comme  le  t<  i  me 
naturel  des  nephrites,  il  n'en  est  que  plus  necessaire  d'en  connaitre 
les  formes  allenue'es  et  les  phenomenes  precarseurs;  c'est  apprendre 
du  mfime  coup  a  pre  voir  et  a  pr6venir  les  formes  graves  de  l'uremie 
confirmee. 

Au  cours  des  nephrites,  certaines  modifications  des  urines  ou  des 
cedemes  ont  une  valeur  indicatrice  des  plus  grandes. 

On  doit  craindre  l'apparition  des  accidents  uremiques,  toutes  les 
fois  que  la  permeability  61iminatrice  du  rein  decroit  d'une  facon 
notable,  et  de  cela  l'examen  quotidien  des  urines  nous  donne  la 
preuve.  Diminution  simultan6e  de  la  quantite  totale  des  urines,  du 
iaux  de  l'uree  et  des  materiaux  solides,  parfois  peut-fitre  de  l'albu- 
mine,  voila  des  symptomes  toujours  inquietants.  D'ou  cette  regie 
clinique  absolue  :  tout  brightique  doit  avoir  chaque  jour  ses  urines 
totales  des  vingt-quatre  heures  recueillies  et  mesurees. 

Chez  d'autres  malades,  l'uremie  succede  imm6diatement  a  une 
diminution  brusque  des  cedemes,  souvent  d'origine  therapeutique; 
sous  l'influence  intempestive  d'un  bain  de  vapeur,  d'une  super- 
purgation,  le  liquide  toxique  accumule  dans  les  mailles  du  tissu  con- 
jonctif  ced6matie  est  repris  par  les  reseaux  lymphatiques,  redevient 
circulant,  et  par  cela  meme  dangereux,  fait  important  a  connaitre 
au  point  de  vue  de  l'application  des  m6thodes  therapeutiques. 

Parmi  les  symptdmes  premonitoires  de  l'uremie,  le  plus  important 
est  la  cephalalgie.  Celle-ci  est  souvent  gravative  ou  diffuse,  parfois 
localisee,  ou  hemi-cranienne  et  pouvant  simuler  la  migraine. 

Les  douleurs  de  t6te  sont  intenses,  continues,  ou  intermittentes 
et  souvent  a  paroxysmes  vesperaux  ;  elles  peuvent  s'accompagner  de 
vertiges,  d'6blouissements,  d'inaptitude  a  tout  travail  intellectuel, 
parfois  d'un  veritable  6tat  6brieux.  Le  facies  du  malade  est  concentre, 
immobile,  l'ceil  vague,  le  teint  pale  et  souvent  terreux;  les  nuits  sont 
penibles  et  sans  sommeil,  et  l'ensemble  de  ce  complexus  symploma- 
tique  rappelle  beaucoup  la  c6phal6e  parfois  si  cruelle  de  la  syphilis 
secondaire.  C'est  pour  les  fails  de  ce  genre  que  Gubler  avail  admis 
1' existence  'd'une  forme  ce'phalalgique  de  l'uremie. 

L'impregnation  toxique  des  centres  sensoriels  corticaux  peul  se 
iraduire  par  des  troubles  Ires  caract^ristiques.  Dans  la  sphere  visuelle, 
phenomenes  d'amblyopie,  d'hemiopie,  d'hemeralopie,  mouches 
volantes;  un  degr6  de  plus  et  apparalt  le  myosis,  dont  M.  Bouchard 
a  montre  la  grande  valeur  clinique.  Parfois  enfin,  l'inhibition  corti- 
cale  peut  (Hre  complete  el  s'accompagner  d'une  excite  subile,  mais 
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transiloire;  les  faits  de  ce  genre  onL  surLoul  el6  observes  dans 
I'uremie  6clamptique  des  femmes  enceintes. 

11  va  sans  dire,  que  l'examen  du  fond  de  I'oeil  ne  donne  que  des 
resultats  negatifs,  et  que  ccs  troubles  visuels  sont  independants  de 
tonic  lesion  de  reunite  albuminurique ;  ce  n'est  qu'^i  cette  condition 
qu'ils  prennent  leur  valeur eomme  signes  avant-coureurs  de  I'uremie, 
Lcs  doubles  auditifs  ont  6t6  surtout  Studies  par  M.  Dieulafoy,  el 
peuvent  se  presenter  sous  des  aspects  tres  divers  ;  sifflemcnts,  bour- 
donnements  de  Tune  ou  des  deux  oreilles,  souvent  avec  diminution 
de  l'acuile  auditive,  ont  ete  constates  par  M.  Dieulafoy  trente- 
qualre  fois  sur  soixantc  observations.  Le  verlige  de  Meniere  lui-m6me 
peut  etrc  un  symptdme  brightique  (13/60),  et  gue>ir  sous  l'influence 
du  regime  lacte.  Dans  tous  ces  cas,  l'examen  de  Tappareil  auditif  ne 
donne  que  des  r6sultats  n6galifs,  ou  montre  tout  au  plus  une  legere 
vascularisation  autour  du  manche  du  marteau. 

Du  cdte  des  nerfs,  les  troubles  sensitifs  sont  frequents  et  trahissent 
lexcitation  toxique  des  troncs  ou  ramuscules  nerveux,  d'ou  les 
nevralgies  des  brightiques.  Dansun  cas  rapporte  par  Chantemesse  et 
Tenneson,  des  douleurs  nevralgiques  dans  le  domaine  du  plexus 
brachial  et  des  deux  trijumeaux  ont  precede  et  annonce  l'apparition 
des  troubles  visuels  puis  du  coma  uremique. 

L'excitation  toxique  des  extremit6s  nerveuses  de  la  peau  a  pour 
expression  symptomatique  le  prurit,  dont  on  a  depuis  longtemps 
signale  la  frequence  chez  les  albuminuriques  (1).  Tantot  il  s'agit  d'un 
prurit  penible,  paroxystique  et  chronique,  localise  surtout  aux 
jambes,  aux  mollets,  a  Tepaule,  au  cou,  aubras,  aux  extr6mites,  aux 
organes  g^nitaux;  tantot  de  sensations  singulieres,  de  menus  cha- 
touillements  comme  parun  cheveu,  une  fourmi  qui  marche,  etc. 

Ces  diverses  varietes  de  prurit  sont  plus  frequentes  chez  la  femme 
que  chez  l'homme  (neuf  cas  sur  quatorze  de  A.  Mathieu),  et  existent 
dans  un  tiers  des  cas  de  nephrite  chronique,  surtout  dans  les  formes 
interstitielles  (Dieulafoy) ;  elles  peuvent  non  seulement  survenir  a  la 
periode  uremique,  mais  souvent  aussi  au  debut  de  la  nephrite. 

Suivant  la  remarque  tres  juste  de  G.  Thibierge  (2),  il  est  tres  pro- 
bable que  les  eruptions  ecthymateuses  qui  se  d6veloppent  au  cours 
des  nephrites  chroniques  sont  dues  moins  a  la  nephrite  elle-mfime 
qu'au  prurit  qu'elle  determine;  le  gratlage  et  l'auto-inoculation 
septique  servent  d'intermediaires  enlre  le  prurit  et  l'eclhyma. 

D'autres  dermatoses,  au  contraire,  peuvent  a  bon  droit  etre  consi- 
d6rees  comme  ur6miques  :  1'urticaire,  observee  d6ja  par  Rayer, 
depuis  par  Kaposi,  Duhring,  par  Merklen  dans  l'anurie  calculeuse  ; 
roseolc,  ou  rerytheme  papuleux  et  desquamatif,  parfois  violaee  el 

(1)  Dirulafoy,  Soc.  mid.  des  hop.,  12  mai  1882.  —  A  Mathieu,  Dcs  demangcai- 
sons  considers  comme  symptome  du  mal  de  Bright.  Th.  de  Paris,  1882. 

(2)  G.  Tiiibikiige,  Annates  de  dermal,  el  syphil.,  188a. 
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presquc  p6techial,  occupant  de  pr6ference,  surtoul  au  debut,  la 
paume  des  mains,  la  planle  des  pieds,  les  avant-bras  et  le  visage;  les 
travauxdc  Huet,  de  Bruzelius,  de  Hosenstein,  onl  montre  la  frequence 
el  les  caracteres  assez  constants  de  cet  erylheme  papuleux  urdmique. 

D'autres  formes  plus  rares  ont  616  signalees  par  Pye-Smith  (1) ; 
rash  rouge,  brillant,  non  prurigineux,  occupant  le  tronc,  plus  rare- 
merit  le  cou,  les  bras,  les  cuisses,  exceptionnellement  la  face  et  les 
extremites  ;  dermatite  suinlante  et  ecz6maliforme  du  cou,  des  bras, 
et  des  jambes ;  dermatite  tres  etendue,  et  rappelant  la  dermalilo 
exfolialrice  generalised  de  Willson. 

Toutes  ces  dermatoses,  malgr6  leur  dissemblance  objective,  se 
ressemblent  par  leur  superficialite,  leur  evolution  aigue  ou  subaigur, 
leur  apparition  tardive  au  cours  de  la  maladie  renale. 

II  ne  faut  pas  oublier  que  les  brightiques,  du  fait  m6me  de  leur 
permeabilit6  renale  amoindrie,  supportent  malbien  des  medicaments, 
et  sont  tres  aptes  a  presenter  des  eruptions  medicamenteuses ;  c'est 
la  une  cause  d'erreur  assez  frequente  en  clinique,  et  j'ai  vu  ainsi  plu- 
sieurs  fois  se  produire  des  eruptions  chloraliques  que  Ton  aurait  pu 
a  tort  imputer  a  l'uremie. 

Un  dernier  signe  encore  plus  direct  d'uremie  peut  elre  fourni  par 
l'examen  de  la  peau  :  c'est  la  production  de  givre  d'uree,  se  deposant 
sur  la  peau  sous  forme  de  petites  ecailles  cristallines,  blanches  et 
brillantes.  Les  faits  de  Bartels,  de  Deininger,  d'Eichorst,  ont  montre 
la  gravite  de  ce  symptome,  qui  ne  survient  qu'a  la  periode  ultime  de 
l'uremie  confirmee. 

Pour  d'autres  symptomes  observes  au  cours  des  nephrites,  l'origine 
uremique  est  plus  discutable,  et  il  y  a  plutot  lieu  d'incriminer  les- 
lesions  d'arteriolite  peripherique.  Tel  est  le  cas  pour  les  epistaxis,. 
pour  les  crampes,  si  communes  dans  la  nephrite  interstitielle,  pour  le 
phenomene  du  cloigt  mort,  dont  M.  Dieulafoy  (2)  a  montre  toute  la 
valeur  clinique.  L'extr6mite  des  doigts  devient  pale,  exsangue,  insen- 
sible, en  meme  temps  que  se  montrent  des  fourmillements  doulou- 
reux; un  ou  plusieurs  doigts  peuvent  6tre  pris  isolement,  parfois 
symetriquement  des  deux  cdtes,  ou  la  main  entiere  est  prise  (main 
morte).  Au  bout  de  quelques  minutes  a  un  quart  d'heure  tout  renin' 
dans  l'ordre,  jusqu'a  reapparition  du  symptome,  surtout  le  matin. 

On  voit  combien  est  grande  Tanalogie  de  ces  accidents  avec  ceux 
de  la  syncope  locale  des  extremites,  de  la  maladie  de  Raynaud.  La 
ressemblance  peut  6tre  encore  plus  comp!6te,  et  aller  jusqu'a  la  pro- 
duction de  gangrene  symetrique  des  extremites. 

Tous  ces  symptdmes,  isol6s  ou  associes,  avertissenl  du  danger  pro- 
chain,  et  precedent  plut6t  les  formes  lentes  que  les  formes  aigu8s  de 

(I)  Pye-Smith,  Dvit.  Journ.  of  dermal.,  1895,  p.  '2^1. 
(1)  Dieulafoy,  Acud.  de  mid.,  6  juin  1893. 
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['uremia,  lis  sonl  deja  par  eux-m6mes  les  signes  d'une  auto -intoxica- 
tion a  sos  debuts,  el  meritent  le  nom  de  peliie  uremic  qui  leur  a  etc 
donnd  par  M.  Dieulafoy, 

Pour  achever,  au  point  do  vue  do  la  physiologic  palhologiquc,  dc 
leurdonner  toute  leur  valeur,  il  faudrait  constater  en  m6me  temps  mi 
double  fait,  voir  1'urine,  deja  hypotoxique,  le  devenir  encore  plus,  et 
par  contre  la  loxicile  du  serum  sangUin  devenir  de  plus  en  plus 
erande.  La  serait  la  veritable  prcuve,  le  crilerium  de  rimminence  des 
accidents  uremiques. 

FORMES  CLINIQUES.  —  Elles  sonL  tres  variables,  el  peuvent 
simuler  les  maladies  organiques  les  plus  diverses.  Pour  les  necessilrs 
de  la  description,  ii  est  d'usage  de  dislinguer  les  formes  cerebrates, 
respiratoires,  gastro-intestinales,  deTuremie;  dissociation  forcement 
un  peu  schematique,  car  bien  souvent  ces  modalit6s  uremiques  se 
■succedent  ou  se  combinententre  elles.  Sous  cette  r6serve,  nous  nous 
conformerons  a  l'usage,  et  eludierons  les  formes  aigues  et  chroni- 
quesde  l  uremie  cerebrale,  respiratoire  et  digestive. 

A.  Uremic  cerebrale.  —  Elle  est  a  la  fois  la  forme  clinique  la 
plus  frequente  et  la  plus  grave,  celle  qu'il  est  le  plus  urgent  et  sou- 
vent  aussi  le  plus  malaise  de  prevoir  ou  de  reconnaitre. 

La  reaction  corticale  peutse  traduire  par  des  phenomenesde  dyna- 
mogenie  ou  d1 inhibition,  suivant  qu'il  y  a  exaltation  ou  depression 
des  fonctions  cellulaires  de  lei  ou  tel  territoire  de  l'6corce,  d'oti, 
pour  i'uremie  cerebrale  aigue,  la  distinction  des  formes  convulsives, 
tetaniques,  delirantes,  ou  comateuses. 

a.  Uremie  convulsive.  —  Elle  est  souvent  precedee  de  phenomenes 
premonitoires,  de  soubresauts  toniques  ou  cloniques,  de  tremulations 
fibrillaires  des  muscles,  de  lenteur  et  irregularity  du  pouls  par 
rxcilation  du  pneumo-gastrique  bulbaire.  Puis,  a  un  moment  donne, 
la  grande  attaque  6clamptique  eclate  brusquement,  et  peut  simuler 
presque  de  tous  points  la  crise  d'epilepsie  franche,  avec  revolution 
reguliere  de  ses  p6riodes. 

La  ressemblancen'estcependantpas  complete, etl'epilepsieuremii  [lie 
n'est  presque  jamais  absolument  calquee  sur  Tepilepsie  vraie  ;  l'aura 
pr6monitoire,  le  cri  initial,  la  flexion  du  pouce  dans  la  paume  de  la 
main,  font  souvent  defaut,  parfois  aussi  la  morsure  de  la  langue  ;  la 
perte  de  la  conscience,  Tamnesie  consecutive,  sont  moins  completes. 

Le  diagnostic  diff6rentiel  se  tirera  moins  cependant  de  ces  nuances 
symplomaliipn  -  que  des  conditions  individuelles  generates  du  sujet, 
de  ses  antecedents,  de  son  etat  organique,  de  son  age;  on  se  rappel- 
lera  que  toute  eclampsie  tardive  veut  rarement  dircmal  comitial  vrai, 
et  bien  plus  souvent  ur6mic,  ou  syphilis,  ou  hysteric.  C'est  done  a 
I'examen  ininutieux  et  complet  du  malade  que,  une  fois  la  crise 
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terminee,  il  faul  demander  Implication  pathogenique  des  accidents, 
el  rien  n'est  souvent  plus  difficile  a  debrouiller,  d'autant  que  l'ure- 
miquc  convulsif  pcut  Ctre  en  mCrae  temps  un  ancien  syphilitique,  un 
buveur  d'absinthe,  un  hysterique.  Faire  la  part  de  ces  diflerents  fac-j 
teurs  est  d'autant  plus  indispensable  que  pronostic  ettraitemenl  en 
dependent. 

Souvent,  comme  dans  lY;pilepsie  vraie,  a  l'attaque  convulsive  suc- 
cede  pendant  quelques  heures,  un  a  deux  jours  au  plus,  un  6lai 
d'asthenie  musculairc  diffuse,  de  paresie  secondaire  postepileplo'ide, 
du  a  lYpuisement  momcntane  de  l'activitr  psychomotrice. 

Dans  des  cas  plus  rares  l'6clampsie  uromique  rev<H  le  type  (Vcj)i- 
lepsie  partielle,  jacksonienne,  a  forme  h6mipl6gique  ou  monople- 
gique,  et  pouvant  interesser  isolement  ou  separement  la  face  et  les 
membres.  La  progression  des  convulsions  dans  les  divers  segments 
du  corps  ou  des  membres,  la  rotation  spasmodique  de  la  tete  et  da 
cou,  tout  simule  l'attaque  jacksonienne  par  lesion  corticale  en  foyer 
Chez  un  malade  de  Chantemesse  et  Tenneson  (1)  on  vit  ainsi  se  suc- 
ceder  trois  attaques  dYpilepsie  partielle  droite,  de  la  face  et  des 
membres,  durant  chacune  trois  a  quatre  minutes,  et  se  terminant 
par  un  assoupissement  profond  avec  respiration  slertoreuse. 

Chez  une  malade  dont  j'ai  publie  l'histoire  (2)  mchne  eclampsie 
jacksonienne  typique,  mais  avec  cette  particularity  curieuse  que  les 
convulsions  tantot  debutaient  et  predominaient  du  cdt6  droit,  et 
tantdt  du  cdte  gauche,  et  cette  mutabilite,  cette  bizarrerie  d'allure, 
quand  on  les  constate,  plaident  en  faveur  de  Porigine  purement 
fonctionnelle  du  processus. 

Que  Feclampsie  uremique  soit  g6neralisee  ou  partielle,  elle  procede 
par  acces  assez  courts,  de  quelques  secondes  de  duree,  mais  qui 
peuvent  se  repetera  courts  intervalles  (on  a  compt6  jusqu'a  70  crises 
en  vingt-quatre  heures),  de  fagon  a  constituer  un  veritable  etat  de 
mal  epileptique,  avec  torpeur  c^rebrale,  emission  inconsciente  des 
urines.  Outre  les  caracteres  de  la  temperature,  sur  lesquels  nous 
reviendrons,  il  faut  noler  comme  tres  caracteristiques  de  l'ur^mie  le 
myosis  (Bouchard),  et  la  durete  du  pouls,  avec  hypertension,  et 
acceleration  notable  pendant  l'acces. 

b.  Uremie  tetanique.  —  Elle  est  beaucoup  plus  rare  que  la  precr- 
dente.  Suivant  les  cas,  elle  simule  le  tetanos,  la  contracture  des 
extremity,  la  rigidite  spasmodique  des  membres  inferieurs  (mais 
sans  trepidation  epileptoide  du  pied),  et  s'accompagne  de  trismus, 
d'opisthotonos  avec  flexion  spasmodique  des  avant-bras  (Jaccoud), 
de  contracture  unilat^rale  (Raymond).  On  a  m6me  vu  des  cas 
d'h6mipl6gie  flasque  se  transformer  brusquement  en  h6mipl6gie 
convulsive  et  spasmodique. 

(1)  Chantemesse  et  Tenneson,  Revue  de  med.,  nov.  1885, 

(2)  A.  Chauffard,  Arch.  gin.  </<■  mdd.,  juillet  1887. 
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c.  Delire.  —  II  est  rarement  le  seul  sympt6me  de  l'uremie  aigu6, 
el  se  combine  plutdt  avec  les  formes  pr6c6dentes  ;  il  pout  6tre  agite\ 
bruyant,  incoherent,  simuler  un  acces  de  manie  aigue.  C'est  un 
Writable  delire  Loxique,  passager  la  plupart  du  Lemps,  ce  qui  le 
diHerencie  des  cas  dits  de  folie  brightique  que  nous  retrouverons  a 
propos  de  l'urdmie  cerebralc  chronique. 

d.  Coma.  —  L'accident  le  plus  commun  de  l'uremie  cerebrale,  son 
aboutissant  naturel  pour  ainsi  dire,  c'est  le  coma.  Son  debut  peut 
6tre  progressif,  ou  rapide  et  comme  foudroyant  (A.  Fournier). 

Dans  les  formes  progressives,  les  malades  se  plaignent,  pendant 
une  serie  de  jours  ou  meme  de  semaines,  de  lourdeur  de  tete, 
d'inaptitudeau  travail  intellectuel ;  ils  deviennent  tristes,  apathiques, 
endormis,  jusqu'au  moment  oil  ils  tombent  dans  un  6tat  comateux 
plus  ou  moins  profond. 

Somnolents  et  abrutis  dans  les  formes  incompletes,  ils  sont  tota- 
lement  priv6s  de  connaissance  et  insensibles  a  toutes  les  excitations 
ext^rieures  dans  les  grandes  formes  du  coma  uremique.  La  resolu- 
tion musculaire  flasque,  l'anesthesie  cutanee,  sont  alors  completes; 
la  respiration  est  lente,  profonde,  suspirieuse,  ou  presente  souvent 
le  rythme  special  dit  de  Cheyne-Stokes ;  la  face  est  pale,  non  vul- 
tueuse,  les  pupilles  r6tr6cies,  la  temperature  centrale  abaissee. 

Le  coma  uremique  peut  ainsi  se  prolonger  jusqu'a  la  mort,  ou  sa 
continuite  peut  6tre  interrompue  par  des  remissions,  des  reprises 
partielles  ou  temporaires  de  connaissance,  des  alternances  avec  le 
delire  ou  les  convulsions.  Sa  gravite  est  toujours  tres  grande, 
quoique  un  peu  moindre  dans  les  formes  aigues  que  dans  les  formes 
chroniques  de  l'uremie  cerebrale. 

L'importance  des  formes  aigues  ou  meme  foudroyantes  du  coma 
uremique  est  capitale  au  point  de  vue  medico-legal,  puisqu'on 
pourrait  croire  a  un  empoisonnement  comme  dans  le  fait  classique 
rapporte  par  A.  Fournier.  M.  Brouardel  (1)  cite  un  fait  du  meme 
genre,  et  d6clare  m6me  que  «  de  toutes  les  morts  subites,  la  mort 
par  le  rein  est  de  beaucoup  la  plus  frequente  ». 

On  comprend  quelles  difficultes  peut  presenter  le  diagnostic  du 
coma  uremique,  si  Ton  ne  sait  pas  que  le  sujet  est  ou  peut  etre  ante- 
rieurement  en  puissance  d'ur^mie.  Des  accidents  analogues  peuvent 
6tre  observes,  parexemple  :  au  cours  de  l'hysterie  (Debove),  maisavec 
un  facies  peu  modified  de  petites  contractions  fibrillaires  des  muscles 
orbiculaires,  un  pouls  normal,  une  temperature  centrale  normale 
egalement,  des  urines  non  albumintMises,  des  points  hyslrro^vnes ;  — 
d'autres  intoxications,  telles  que  l'alcoolisme  aigu,  le  diabete  sucr6, 
rempoisonnemcnt  par  les  narcoliques,  et  cc  n'est  que  la  recherche 
tres  attentive  de  ces  intoxications  qui  permel  d'6viler  l'erreur ;  — 


(1)  P.  Bhouahdki.,  La  mort  et  la  morl  subite,  1895,  p.  214. 
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an  oours  cL  par  le  fait,  cnfin,  de  lesions  cm'-brales  cn  foyer,  el  ceci 
dematide  quelques  details. 

L'6tat  de  L'ur^mique  comateux  differe  de  cclui  de  I'apoplectiqu^ 
par  une  serie  de  nuances  sympLomatiques  qu'il  faut  connaltre  «  i 
rechercher. 

Le  stertor  n'est  pas  tout  a  fait  le  m6me  dans  les  deux  cas,  comme 
Addison  l'avail  deja  monliv  <l<  s  L839 ;  Tapoplectique  respire  avec  un 
bruit  rauque,  nasillard,  ronllanL ;  l'uremique  a  pluldl  une  respiration 
sifllante  et  accele>6e;  facies  vultueux  ct  congestif  dans  le  premier 
cas,  pale,  inerte,  et  souvent  bouffi  dans  le  second. 

Dans  la  regie,  l'apoplectique  presenle  un  sympl6me  capital,  la 
deviation  conjuguee  de  la  tele  et  des  yeux,  et  souvent  on  constate 
de  bonne  heure  la  flaccidite  paralytique  de  Tun  des  cdtes  du  corps. 

Chez  l'uremique,  constatations  inverses;  pas  de  deviation  con ju- 
guee  de  la  tcte  et  des  yeux,  pas  de  paralysies  localisees.  C  elait 
m6me  la,  pour  Lasegue  (1),  un  axiome  de  clinique.  presque  une  Ioi 
absolue.  «  Jamais,  6crivait-il,  on  ne  constate  de  paralysie,  si  limitee, 
si  incomplete  qu'on  veuille  la  supposer.  Toutes  les  fois  qu'une  para- 
lysie concomitante  est  signalee,  on  peut  affirmer  qu'elle  releve  d'une 
cause  locale,  et  n'est  pas  sous  la  dependance  dela  maladie  de  Bright. » 

Cette  doctrine,  longtemps  classique,  etait  trop  absolue  pour  pou- 
voir  Stre  vraie,  et  les  faits  lui  ont,  depuis,  donne  de  nombreux 
dementis.  Nous  savonsaujourd'hui  qu'il  y  a  des  paralysies  uremiques, 
avec  l'existence  desquelles  la  clinique  doit  toujours  compter,  d'autant 
que  leurs  apparences  sont  souvent  bien  troinpeuses. 

Depuis  les  faits  de  Garpentier  en  1886,  de  Piitsch  en  1881,  d'auties 
cas  analogues  ont  ete  publies,  dus  a  Jaccoud  (1885),  Raymond,  Chan- 
temesse  et  Tenneson,  Leyden  et  Lichtenstein  (2). 

Les  paralysies  uremiques  s'observent  surtout  chez  les  vieillards. 
au  cours  de  nephrites  interstitielles  lentement  progressives  et  souvent 
latentes.  Avec  ou  sans  prodromes  de  petite  uremie  premonitoivc. 
survient  un  ictus  plus  ou  moins  franchement  apoplectiforme ;  puis, 
aubout  de  quelques  heures,  d'un  jour  ou  deux  au  plus,  on  constate 
l'existence  d'une  hemiplegie  flasque,  atteignant  surtout  les  membres, 
moins  nettement  la  face  qui  peut  meme  rester  indemne;  les  sensibi- 
lites  cutanees  sont  amoindries  ou  meme  abolies,  soit  seulement  du 
c6t6  hemiplegie,  soit  d'une  maniere  diffuse  ou  meme  generalised ;  il 
peut  meme  y  avoir  deviation  conjugu6e  de  la  tete  et  des  yeux  du 
cdte  oppose  a  l'h6miplegie. 

Dans  d'autres  cas,  a  la  flaccidite  initiale  succedent  ou  s'associrnl 
par  intervalles  des  contractures  variables,  des  convulsions  a  type 
6pileptiforme  ou  jacksonien.  La  temperature  peut  s'elever,  comme 

(1)  Lasegxje,  Arch.  (fen.  de  mdcl.,  1852. 

(2)  Voy.  Boinkt,  De  l'hdmipl(5gie  ui-cmiquc  (Ilevue  de  mid.,  ddcembre  1892)  cl  A. 
E.  Bailmjt,  Des  paralysies  uremiques.  These  cle  Paris,  i  nks. 
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dans  les  hemipl6gies  organiques  graves,  atteindre  cl  meme  depas- 
ser  40°. 

Tout  simule  done  la  lesion  en  lover;  mais,  si  le  malade  survit  a 
I'ictus,  aucun  symptdme  de  degenerescence  secondaire  de  la  moelle 
Be  survient,  et,  s'il  suocombe,  aucune  lesion  cerebrale  n'est  consta- 
lee,  reserves  faites  pour  la  question  des  ccd6mes  c6rebraux  sur 
kquelle  nous  reviendrons  a  propos  de  la  pathogenie  des  accidents 
uremiques. 

On  comprend  combien  obscur  est  le  diagnostic  de  ces  paralysies 
uremiques,  d'autant  que  l'hemiplegie  vulgaire  par  hemorragie  cere- 
brale est  chose  tr&s  commune  chez  ces  mfimes  malades  atteinls  de 
nephrite  atrophique  progressive.  La  nature  ur6mique  des  accidents 
paralyliques  derra  etre  soupgonnee  toutes  les  fois  que  l'hemiplegie  ne 
iera  pas  typique,  constante,  classique  dans  ses  signes  et  son  evolu- 
tion. 

Sans  aborder  ici  la  question  de  pathogenie,  disons  qu'on  a  616  jus- 
irn'a  se  demander  si  ces  accidents  paralytiques  de  l'uremie  n'etaient 
pas  d'ordre  purement  nevropathique,  et  subordonnes  a  une  hysterie 
toxique,  d'origine  renale,  hypothese  qui  me  paratt  singulierement 
hasard6e. 

Au  cours  de  l'uremie  cerebrale  aigue,  d'autres  symptomes  ont  616 
notes  qui  temoignent  de  localisations  corticales  de  l'ur6mie  portant 
sur  des  territoires  encore  bien  pluslimites.  Telle  l'amaurose  uremique, 
que  nous  avons  deja  signaled,  et  qui  parait  traduire  l'inhibition  du 
centre  visuel  cortical ;  telle  surtout  l'aphasie. 

Vaphasie  uremique  (1),  d'apres  le  travail  de  E.  Dupr6,  n'a  guere 
eteobservee  que  dans  unedizainedecas,  dus  a  Raymond,  Lancereaux, 
Jocqs,  Piberet,  L.  Monod,  E.  Dupre,  G.  Ballet,  A.  Grenet. 

Comme  les  autres  aphasies  toxiques,  elle  est,  dit  E.  Dupre,  passa- 
gere,  intermittente,  variable  et  benigne.  Elle  s'est  presentee,  en  cli- 
niijue,  sous  des  aspects  tres  variables;  tantot  aphasie  motrice  avec 
ln'iniplegie  droite  et  parfois  agraphie,  tantdt,  et  beaucoup  plus  rare- 
ment,  aphasie  sensorielle  avec  cecite  verbale  (Lancereaux),  ou  surdite 
verbale  comme  dans  le  cas  de  G.  Ballet  (2). 

A  ce  meme  groupe  des  encephalopathies  uremiques  localises,  on 
p'  lit  rattacher  l'hemianopsic  uremique  observed  par  Pick  (3). 

Peut-Slre  meme  peut-on  considerer  comme  de  nature  sinon  ure- 
mique au  moins  brightique,  quelques  faits  de  paralysie  faciale  peri- 
pherique  (Letulle),  de  laryngoplegie  (Ivins). 

foils  ces  faijts  nous  prouventa  quelle  finesse  de  dissociation  physio- 
logique  peuvent  conduire  les  impregnations   toxiqucs  partielles 

(1)  E.  DurnK,  De  l'aphasie  uremique  (Conyr&s  de  Lyon,  1894). 

(2)  G.  Ballet,  Lecons  de  clin.  medic.,  1897,  p.  281. 

(3)  F.  Pick,  Deut.  Archiv  filr  hlin.  Med.,  t.  LVI,  fasc.  1  et  2. 
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regionales  de  L'6corce  du  cerveau.  Nous  aurons  a  revenir  sur  eettl 
question  a  propos  de  la  pathogenic  de  ces  accidents  localises. 

Formes  lentes  de  l'uremie  cerebrale.  —  Hllcs  ressemblenl  aui 
formes  aigues  par  la  nature  des  manifestations  symptomatiques,  mais 
celles-ci  evoluent  sous  un  type  parfois  presque  chronique,  alternenl 
ou  s'associenl  entre  elles.  Deux  varictes  d'ur6mie  cerdbrale  lenta 
peuvent  cependant  aequdrir  une  veritable  autonomie  clinique. 

Dans  la  forme  cdphalalgique  (1),  les  douleurs  de  tGte  peuvent  se 
prolonger  pendant  des  semaines,  et,  par  leur  intensity,  leur  resistance 
aux  medications  palliatives,  rappeler  le  tableau  des  cephalies  syphi- 
litiques.  Le  regime  lacttj  determine  au  contraire  une  rapide  ameliora- 
tion. 

Bien  plus  importante  encore  est  la  forme  delirante,  car  elle  a  fail 
commettre  nombre  d'erreurs,  et  des  malades  ont  ete  consideres  et 
iraites  comme  des  alienes,quin'etaientquedesur6miquesmeconnus. 
Aussi,  au  point  de  vue  clinique,  M.  Dieulafoy  a-t-il  pu  grouper  les 
faits  de  ce  genre  sous  le  nom  de  folie  brightique  (2). 

Les  troubles  vesaniques  peuvent  etre  laseule  expression  de  l'inloxi- 
eation,  ou,au  contraire,  s'associerala  c6phalalgie,aux  vomissements, 
aux  accidents  dyspneiques.  lis  surviennent  souvent  au  cours  des  ne- 
phrites sclereuses  latentes,  et  e'est  alors  que  Ton  peut  facilement  les 
confondre  avec  d'autres  varices  de  vesanies. 

On  peut  distinguer  deux  variet6s  cliniques,  suivant  que  le  delire 
«st  diffus,  non  systematise,  ou  qu'il  revet  au  contraire  les  allures  d'une 
psychose  systematisee. 

Dans  le  premier  cas,.  le  delire  procede  sous  forme  d'acces  aigu,  il 
est  incoherent,  accompagne  d 'hallucinations  sensorielles  de  la  vue  ou 
de  l'ou'ie,  d'impulsions  motrices,  d'insomnie  prolongee,  d'amaigrisse- 
ment. 

Get  etat  de  manie  aigue  peut  etre  entrecoupe  de  phases  de  remis- 
sion ou  de  periodes  de  stupeur. 

La  confusion  mentale  en  est  le  caractere  symptomatique  le  plus 
frappant. 

Bien  plus  trompeurs  encore  sont  les  faits  de  delire  systematise, 
d'autant  que  la  forme  du  delire  peut  etre  des  plus  variees. 

Certains  uremiques  sont  des  m61ancoliques,  d^primes,  muets,  pos- 
sess par  des  id6es  de  souffrance,  de  mort,  et  pouvant  m6me  aller 
jusqu'au  suicide. 

D'autres  sont  de  vrais  persecutes,  «  le  malade  refuse  les  alimonls 
par  crainte  du  poison ;  il  croit  qu'on  veut  attenter  a  ses  jours,  il  entend 
des  personnes  qui  veulent  letuer,  il  se  croit  coupable  des  plus  grands 
crimes  et  il  en  redoute  le  chatiment  »  (Dieulafoy). 

(1)  RirtAii-,  Th.  de  Paris. 

(2)  Dieulafoy,  Soc.  mid.  des  hdp.,10  juilletl883.  —  Jofi  ■■hoy,  Hull.  mW.,l*91,p.  L09. 
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Le  delire  erotique,  led61ire  religieux,  la  folic  du  doute  (Raymond), 
onl  6t<5  egalement  observes,  quoique  bien  i»lus  exceptionnels. 

Ce  n'est  done  pas  a  la  forme  du  delire  qu'il  faut  demander  de  pr6- 
ciser  le  diagnostic,  mais  bien  aux  condilions  dans  lesquelles  celui-ci 
evolue.  Survenance  au  cours  d'une  nephrite  chronique,  ou  chez  un 
arterio-sclereux  presentant  les  pelils  signesdu  brightisme;  alLernance 
ou  coexistence  avec  d'autres  manifestations  uremiques,  lelles  que  le 
myosis,  les  vomissements,  la  cephalalgie  ;  consLalalionde  troubles  so- 
matiques,  polyurie,  albuminurie  quand  elle  exislc,  hypertrophic  ven- 
triculaire  gauche  avec  bruit  de  galop  ;  hypotoxicite  urinaire  ;  enfin, 
etsurtout,  curability  par  le  lait,  et  souventen  unbref  delai,  Relies  sont 
les  vraies  bases  du  diagnostic,  de  l'exactitude  duquel  dependent  et  le 
pronostic  et  le  traitement. 

Dans  un  certain  nombre  d'observations,  on  a  relevc  une  alternance 
curieuse  entre  les  troubles  mentaux  et  les  autres  manifestations  ure- 
miques,  le  malade  ne  semblant  s'etre  jamais  mieux  porte  que  depuis 
l'apparition  des  accidents  cerebraux;  e'est  ce  qui  a  etc  note  dans  deux 
cas  de  Raymond,  dans  un  cas  de  Brissaud  (1). 

Enfin,  dans  des  cas  exceptionnels,  Brissaud  (2),  a  vu  le  delire  ur£- 
mique  s'accompagner  A' attitudes  catalepto'ides,  d'une  inertie  muscu- 
lairerappelantassezexactement  celleque  Kahlbaum  considerecomme 
caracteristique  de  la  catatonie.  II  s'agit  la,  dit  Brissaud,  d'une  inca- 
pacity (purement  psychique)  de  rien  changer  a  toute  position  preexis- 
tante  des  membres,  et  ce  n'est  la,  a  tout  prendre,  qu'un  des  multiples 
phenomenes  du  delire  brightique. 

L'uremie  nerveuse,  dans  ses  formes  lentes,  peut  evoluer  pendant 
desmois,  avec  des  alternatives  d'aggravationou  de  remission  ;  d'autres 
accidents  uremiques,  gastro-intestinaux  ou  broncho-pulmonaires  par 
exemple,  peuvent  s'associer  ou  se  substituer  aux  phenomenes  ner- 
veux,  passer  par  moments  au  premier  plan.  Enfin,  le  malade  peut  etre 
emporte  par  une  complication  intercurrente. 

Le  pronostic,  tres  grave  le  plus  souvent,  depend  a  la  fois  de  la 
precocite  du  diagnostic  pathogenique  et  de  la  nature  plus  ou  moins 
profonde  ou  reparable  des  lesions  renales. 

B.  Uremie  respiratoire  ou  dyspneicjue.  —  Sous  ce  terme  com- 
mun,  on  rcunit  un  ensemble  de  manifestations  uremiques  tr6s 
diverses  qui  atteignent  1'appareil  respiratoire  a  l'un  quelconque  de 
ses  elages  anatomiques  ou  physiologiques. 

Centre  respiratoire,  nerfs  sensitifs,  musculaires  ou  vaso-moteurs 
du  poumon,  bronchioles  et  acini,  peuvent  subir  les  effets  de  l'impre- 
gnation  toxique  et  les  cxprimer  par  des  reactions  cliniques  vari6es, 
parmi  lesquelles  nous  devons  distinguer  deux  groupes  de  faits. 

(1)  Bhissaud  et  H.  Lamy,  Gas.  hebdom.,  1890,  p.  367. 

(2)  Bhissald,  De  la  catatonie  brightique  (Sem.  mdd.,  1893,  p.  125). 
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a.  Au  premier  groupe  ressortissent  ces  i'aits  nombreux  ou  le 
trouble  respiralohv  est  purement  fonctionnel.  L'examen  physique 
des  bronches,  ties  poumons,  du  coeur,  n'en  rend  pas  compte,  et  ce 
contraste  frappant  entre  la  presque  nullite*  des  signes  physiques  et 
l'lntensite*  du  trouble  fonctionnel  constitute  deja  presque,  a  lui  seul 
une  presomption  d'uremie. 

Certains  sujets,  ayant  deja  depasse  la  quarantainc,  arthritiquee 
par  leurs  antecedents,  souvent  surmen^s  ou  us6s  par  la  vie,  soul  prfs 
peu  a  peu  de  dyspnee  nocturne,  d'abord  legere  et  de  peu  de  duree 
puis  plus  intense,  reveillant  chaque  nuit  le  malade  ou  l'empfichaal 
de  s'endormir.  Si  Ton  ne  pense  pas  a  l'origine  renale  de  ces  accidents, 
que  Huchard  a  tres  justement  rattaches  a  la  dyspnie ptoma'inique, 
si  Ton  omet  de  rechercher  la  pleiade  des  petits  signes  du  brigh- 
tisme,  si  surtout  on  fait  du  traitement  medicamenteux  au  lieu  de 
recourir  au  seul  moyen  efficace,  le  regime  lacti ,  les  accidents 
s'aggravenV  La  nuit,  les  malades  ont  de  v6ritables  acces  d'asthme ; 
le  jour  ils  s'essoufflent  au  moindre  eflbrt,  et  leur  parole  entrecoupee, 
leur  teint  pale  et  bleme,  leur  donnent  une  allure  clinique  loute 
speciale,  que  caracterise  plus  nettement  encore  l'insuffisance  du 
taux  urinaire  et  souvent  la  constatation  de  l'albuminurie. 

L'examen  de  la  poitrine  ne  montre  qu'un  emphyseme  souvent 
assez  modere,  accompagne  ou  non  de  sibilances  et  de  rales  muqueux 
dissemines. 

Dans  des  cas  plus  rares,  la  dyspnee  uremique  a  un  debut  brusque, 
inattendu,  dramatique.  Elle  eclate  sous  forme  d'un  grand  acces 
d'asthme  nocturne,  avec  angoisse,  orthopnee,  suffocation  parfois  si 
complete  que  le  malade  peut  mourir  de  son  premier  acces  (A.  Four- 
nier).  Ou  bien  les  accidents  s'amendent,  la  dyspnee  s'efface,  pour 
reparaitre  de  nouveau  sous  le  meme  type. 

Plus  exceptionnellement,  la  dyspnee  uremique  prend  un  caractere 
larynge,  s'accompagne  de  raucit6  de  la  voix,  d'inspiration  sifflante 
et  prolong6e,  de  tirage  sus- et  sous-sternal;  on  assiste,  en  somme,  a 
un  veritable  acces  de  spasme  de  la  glotte,  assez  menagant  parfois 
pour  avoir  pu  necessiter  la  tracheotomie  (Christenson).  Le  tout  sans 
infiltration  sereuse  sus-glottique  et  sans  qu'on  puisse  incriminer 
autre  chose  qu'une  reaction  nerveuse  d'origine  toxique. 

Reste  un  dernier  mode  de  l'uremie  dyspneique  nerveuse,  li;  pins 
grave  de  tous,  celui  que  Ton  observe  surtout  dans  les  uremics  len le- 
nient progressives  de  l'atrophie  renale,  et  aux  p^riodes  ultimes  de 
l'intoxication.  C'est  la  dy spade  de  Cheyne-Stolces. 

Ici  il  ne  s'agit  plus  d'un  trouble  respiratoire  pergu  et  accuse  par  le 
malade;  celui-ci  n'en  a  nulle  conscience,  et  c'est  au  m6decin  a 
rechercher  le  symptome,  a  en  comprendre  la  valeur. 

Ce  rythme  tout  special  dela  respiration,  decrit  d'abord  par  Cheyne 
en  1816,  plus  tard  par  Stokes  et  rattache  par  ces  deux  auteurs  a  la 
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degenerescence  graisseuse  du  coeur,  eludie  cn  1867  par  Von  Dusch 
comme  symptomatique  des  meningites  do  la  base  et  dcs  tumeurs 
c6rebrales,  n'a  etc  rattachi  aux  lesions  renales  cL  a  l'uremie  que 
depuis  lea  travaux  de  Traube  en  L871,  de  Fischel,  de  Potain,  de 
Cutler.  11  esl  caracteris6  par  des  amplitudes  progrcssivement  crois- 
santes  et  decroissantes  dcs  mouvements  respiratoires,  avec  periodes 
intercalaires  d'apnee  complete.  La  description  qu'en  a  donnee 
Stokes  (i)  est  restee  classique  :  «  On  observe,  dit-il,  une  s6rie  d'ius- 
pirations  de  plus  en  plus  fortes,  jusqu'a  un  maximum  d'intensile, 
apres  lequel  elles  diminuent  progressivement  d'etendue  et  de  force, 
et  finissent  par  une  suspension  en  apparence  complete  de  la  respira- 
tion. Le  malade  peut  rester  dans  cet  etat  pendant  assez  longtemps 
pour  que  les  personnes  qui  l'entourent  croient  a  sa  mort;  puis,  une 
premiere  inspiration  faible,  suivie  d'une  deuxieme  inspiration  mieux 
marquee,  commence  une  nouvelle  serie  de  mouvements  inspiratoires 
analogue  a  celle  que  nous  venons  de  decrire.  » 

Dans  la  periode  ascendante  du  rythme,  les  inspirations  sont 
d'abord  superficielles,  puis  plus  profondes,  gemissantes  ou  suspi- 
rieuses  enfin,  pour  passer  pendant  la  phase  descendante  par  la 
meme  serie  en  sens  inverse. 

La  periode  d'apnee  peut  6tre  extremement  longue  (40  secondes 
•dans  un  cas  de  Fraentzel).  Elle  s'accompagne  parfois  d'unetatde 
somnolence  demi-comateuse,  qui  disparait  peu  a  peu  au  debut  ou  au 
cours  de  la  reprise  respiratoire.  Pendant  la  pause  egalement,  on 
a  constate  du  myosis  (Leube),  de  petits  tressaillements  convulsifs 
des  muscles  de  la  face  ou  des  doigts  (Traube),  de  la  bradycardie  avec 
hypertension  arterielle. 

Quand  le  rythme  de  Cheyne-Stokes  apparait  sous  sa  forme  typique 
chez  un  uremique,  quand  il  s'installe  et  persiste  pendant  des  jours 
-et  parfois  des  semaines,  avec  hypothermic,  et  autres  accidents 
associes  d'auto-intoxication ,  il  prend  une  signification  pronostique 
des  plus  graves,  devient  presque  un  arr6t  de  mort  pour  le  malade. 

On  ne  doit  pas  oublier  que,  dans  les  cas  de  ce  genre,  tout  usage 
de  Popium  ou  de  la  morphine  doit  etre  absolument  proscrit.  Filehne, 
Fraentzel,  G.  Merkel,  ont  montre  que  les  injections  de  morphine, 
si  facilement  toxiques  chez  les  brightiques,  pouvaient  provoquer  la 
respiration  de  Cheyne-Stokes,  ou  en  accroitre  l'intensite. 

h.  Dans  le  second  groupe  de  faits,  la  dyspnee  trouve  une  explica- 
tion sinon  complete,  au  moins  apparente  dans  les  signes  tres  com- 
plexes que  revele  l'exploralion  de  la  poitrine.  La  lesion  maleriellede 
Tappareil  broncho-pulmonaire  passe  au  premier  plan,  et  ce  que  Ton 
constate,  c'est  le  syndrome  d'auscultation  d'une  bronchite,  d'une 
broncho-pneumonie,  d'une  congestion  ou  d'un  oedeme  du  poumon. 

(1)  W.  Stokes,  Traitc  dcs  maladies  du  coeur  et  de  l'aorle,  1864,  p.  327. 
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Las6gue  (1)  r6unissait  ces  fails  cliniques  sous  le  nom  commun  de 
bronchiles  albuminuriques,  terme  assuremenl  defeclueux,  mais  qui 
avail  au  moins  le  merile  de  bien  monlrcr  la  subordination  des 
phenomenes  pulmonaires  a  la  lesion  renale. 

II  ne  s'agit  pas  la,  a  proprement  parler,  d'accidenls  uremiques,  el 
Lasegue  a  surtout  voulu  decrirc  «  les  differentes  formes  sous 
lesquelles  peuvent  se  presenter  des  6lals  broncho-pulmonaircs  sur- 
venanl  chez  les  albuminuriques  ».  La  vraie  uremie  respiraloire  esl 
en  somme  l'uremie  dyspn6ique  pure,  sine  materia,  soit  qu'elle  revile 
l'apparence  de  l'asthme,  soit  qu'elle  donne  aux  mouvemenls  respi- 
ratoires  le  rythme  special  de  Cheyne-Stokes. 

II  n'en  reste  pas  moins  probable  que,  pour  certains  cas,  l'imper- 
meabilite  renale  et  l'impregnation  toxique  sont  a  la  base  de  la 
pathogenic  Nous  devons  done  dire  un  mot  ici  de  la  forme  clinique 
de  ces  accidents  broncho-pulmonaires  et  des  processus  physiolo- 
giques  divers  dont  ils  peuvent  6tre  1'expression. 

La  forme  la  plus  typique  repond  a  des  poussees  localisees  ou 
diffuses  d'eedeme  pulmonaire.  Dans  les  formes  localises,  on  trouve 
un  foyer  de  rales  crepitants,  sans  souffle,  agglomeres  et  confluents 
au  centre  du  foyer,  decroissants  a  la  peripheric  Ces  foyers  siegent 
en  un  point  quelconque  du  poumon,  sans  jamais,  dit  Lasegue, 
occuper  un  lobe  entier.  Peu  ou  pas  d'expectoration  et  de  toux  en 
merae  temps,  mais  des  acces  de  dyspnee  surtout  nocturne. 

La  forme  gen6ralisee  et  diffuse  est  autrement  grave,  et  entraine 
souvent  une  mort  rapide,  parfois  presque  subite,  et  de  pref6rence 
pendant  la  nuit;  oppression  soudaine  allant  bientot  jusqu'a  la  suffo- 
cation et  a  lasphyxie,  cyanose  du  visage,  sueurs  froides,  expecto- 
ration massive  et  6cumeuse  d'une  serosite  albumineuse  et  parfois 
ros6e,  encombrement  bronchique  et  collapsus  cardiaque  rapidement 
mortel,  voila  ce  que  Ton  observe ;  a  l'autopsie,  constatation  de 
lesions  renales  parfois  ignor6es  jusque-la.  M.  Brouardel  (2)  a  recem- 
ment  6tudie  les  faits  de  ce  genre,  et  en  a  montre  loiite  1'importance 
clinique  et  medico-legale. 

Beaucoup  moins  typiques  sont  les  faits  de  bronchile  diffuse,  de 
congestion  pulmonaire  en  plaques,  de  broncho-pneumonie,  de  pleu- 
r6sie,  d'apoplexie  pulmonaire  h^moptoique,  egalement  d6crits  par 
Lasegue.  Les  lesions  si  polymorphes  ne  relevent  plus,  a  proprement 
parler,  de  l'uremie,  mais  bien  de  processus  tout  differents  :  causes 
ambiantes  vulgaires,  infections  bronchiques  inlercurrenles,  processus 
congestifs  d'origine  cardiaque,  interviennent  ou  se  combinent  sui- 
vant  les  modes  les  plus  varies. 

C.  Uremic  digestive.  —  L'appareil  digestif  peul  6tiv  I6s6,  de 


(1)  I.AsiiGUE,  Arch,  yen,  de  mid.,  1879  et  Ktudcs  medicates,  1884,  t.  II,  p.  513. 

(2)  1'.  Brouardel,  Acad,  de  mdd.,  11  mai  1S97. 
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par  l'ure'mie,  d'un  bout  a  I'autre  <lc  son  parcours;  aussi  1c  lerrae 
d'uremie  digestive  me  paralt-il  mieux  appropri6,  parcc  que  plus 
comprehensif,  que  celui  plus  classique  d'urdmie gastro-intestinale. 

Isoles  ou  reunis,  solitaires  ou  associes  a  d'autres  syndromes 
toxiques,  on  peut  observer  des  accidents  pharyngo-buccaux,  gaslri- 
ques  ou  intestinaux. 

La  langue  est  souvent  blanche  et  limoncuse  a  son  centre,  rouge 
vif  sur  ses  bords  ;  l'haleine  est  fetide,  d'odeur  souvent  ammoniacale. 

L'examen  de  la  bouche  montre  des  16sions  de  stomatite,  decrites 
par  Lancereaux  et,  plus  completement,  par  Barie  (1).  La  muqueuse 
buccale  devient  rouge  vif,  brillante  et  comme  vernissee,  et  se  tapisse 
de  dep6ts  muqueux  abondants,  de  s6cr6tions  collantes  et  fades,  que 
Ton  a  peine  a  detacher  et  qui  sont  une  cause  de  gene  tres  penible 
pour  les  malades,  en  mSme  temps  qu'elles  entravent  l'alimentation 
m6me  par  le  lait. 

Dans  les  formes  plus  graves,  la  stomatite  devient  ulcereuse;  il  se 
produit  des  ulcerations  grisatres,  irregulieres,  sanieuses,  au  rebord 
des  gencives,  a  la  face  interne  des  joues  au  niveau  du  sillon  inter  - 
dentaire,  le  long  du  bord  lingual.  La  tumefaction  cedemateuse  de  la 
muqueuse,  de  la  langue  elle-meme,  le  dechaussement  des  dents, 
Fodeur  fetide  de  l'haleine,  la  dysphagie,  donnent  a  la  stomatite  ure- 
mique  une  singuliere  ressemblance  avec  la  stomatite  mercurielle^ 
ressemblance  encore  accrue  par  la  coexistence  frequente  du  ptya- 
lisme.  Barie  a  cite  des  cas  oil,  en  vingt-quatre  heures,  la  quantite  de 
salive  secretee  alteignait  et  meme  depassait  850  grammes.  L'analyse 
chimique  de  celte  sialorrhee  uremique  y  demontre  presque  constam- 
ment  la  presence  de  l'uree ;  Fleischer  l'a  notee  dans  38  analyses 
sur  45,  et  Barie  cite  un  chiffre  de  8B'  ,22  d'uree  en  vingt-quatre  heurea, 
pour  850  grammes  de  salive. 

Des  manifestations parotidiennes  de  l'uremie  ont  ete  observees  par 
Richardiere,  avec  douleur  locale  et  gonflement  passager  des  deux 
glandes,  le  tout  relevant  probablement  a  la  fois  de  l'exageralion  de 
la  secretion  salivaire  et  de  ses  modifications  chimiques. 

A  l'inappelence,  aux  nausees,  s'associent,  des  que  la  muqueuse 
gastrique  est  interessee,  les  vomissements.  Ceux-ci,  d'abord  alimen- 
taires,  deviennenl  bientot  muqueux  ou  bilieux ;  ils  se  produisent 
sans  effort,  souvent  apres  chaque  repas,  et  peuvent  devenir  d'une 
extreme  abondance,  plusieurs  litres  parfois  en  vingt-quatre  heures. 

La  reaction  de  ces  vomissements  est  alcaline,  et  Ton  y  constate  la 
presence  de  carbonate  d'ammoniaque  ou  d'uree. 

Presque  toujours,  en  meme  temps,  existe  une  diarrhie  donl 
Treitz,  des  1859,  a  pr6cise  les  caracteres.  C'est  une  diarrh6e  tenace, 
ni' idivante ,  parfois  presque  incoercible ;  tantot  sereuse  et  hydror- 

(1)  Barie,  Arch.  gin.  de  med.,  1889. 


616 


A.  C II  AUK  I  Alii). 


—  MALADIES  DES  REINS. 


rheique,  chargee  de  carbonale  d'ammoniaque,  tanl6t  muco-sangui- 
nolenle  el  dysent^riforme, 

Enfin,  Penterite  uremique  peut  devenir  perforante  (1  el  s'accom- 
pagner  de  peritonite  diffuse  rapidemenl  mortelle. 

D.  A  Turcmie  egalement,  on  a  rattacli6  des  manifestations  dou- 
loureuses  multiples  de  nevralgic,  de  crampes,  d'arthralgie.  Pour  eee 
derniers  fails,  M.  Jaccoud  a  mfime  admis  L'existence  d'une  urimie 
(irliculaire,  avec  douleurs  vives  au  niveau  des  grandes  articulations, 
spontan6es  ou  provoquees  par  la  pression,  sans  6panchemenl,  el 
accompagnees  d'une  reaction  f6brile  nulle  ou  moderee;  le  tout 
coexistant  le  plus  souvent  avec  des  phenomenes  cerebraux  de  delire 
ou  de  coma. 

SYMPTOMATOLOGIE  GENERALE.  —  Nous  venons  d  etudier  les 
formes  cliniques  de  l'uremie  dans  ce  qu'elles  ont  de  plus  particulier, 
au  point  de  vue  de  leur  differenciation  topographique,  pour  ainsi  dire. 
Pour  oter  a  celte  description  ce  qu'elle  a  de  trop  sch^matique,  il  ne 
suffit  pas  de  rappeler  la  coexistence  ou  la  succession  frequente,  chez 
le  raeme  sujet,  de  ces  diverses  modalites  uremiques,  il  faut  y  ajouter 
une  notion  clinique  d'importance  majeure  :  c'est  que  dans  toute 
uremie  il  y  a  un  fond  de  symptomes  communs,  qui  releve  de  Tintoxi- 
cation  elle-meme  bien  plus  que  de  sa  morphologie  clinique,  et  prend, 
par  cela  meme,  une  valeur  diagnostique  de  premier  ordre. 

Nous  examinerons  successivement  l'etat  des  urines,  de  la  tempe- 
rature et  du  pouls. 

a.  Etat  des  urines.  —  Quand  il  est  systematiquemenl  recherche, 
il  donne  les  indications  les  plus  precieuses. 

D'une  maniere  g6nerale,  dans  toute  uremie,  le  taux  des  urines  est 
abaisse,  mais  dans  des  proportions  differentes  suivant  la  nature  de 
la  lesion  r6nale  et  revolution  de  l'intoxication. 

Dans  les  uremies  aigues,  a  debut  brusque,  au  cours  de  la  nephrite 
scarlatineuse  par  exemple,  la  secretion  urinaire  peuttomber  a  presque 
rien,  100  a  200  grammes  par  vingt-quatre  heures;  elle  peut  meme  etre 
supprimee.  De  meme  pour  l'uremie  par  anurie  calculeuse,  dont  nous 
verrons,  a  propos  de  la  lithiase  renale,  les  allures  tres  speciales. 

Meme  oligurie  absolue,  quand  l'uremie  survient  au  cours  d'une 
nephrite  diffuse  subaigue  ou  chronique. 

Dans  la  nephrite  interstitielle  atrophique,  au  contraire,  l'oligurie 
peut  n'fitre  que  relative,  et  le  malade  peut  se  montrer  uremique  alors 
que  le  bocal  contient  encore  par  vingt-quatre  heures  jusqu'a  1000 
et  1  500  grammes.  La  suppression  seule  de  la  polyurie  normale 
dans  cette  forme  de  nephrite  suffit  a  provoquer  les  manifestations 
toxiques. 

(I)  BAniiu,  Des  perforations  tie  l'intestin  grele.  Th.  de  Paris,  1895,  observ.  <le 
Mery,  de  Lelulle. 
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En  memo  temps  que  l'oligurie,  el  avec  une  courbe  a  peu  pres 
parallele,  on  voiL  s'abaisser  le  taux  de  Puree  ;  il  peuL  tomber  jusqu'a 
2  el  3  grammes  par  vingt-quatre  heures. 

Le  syndrome  urinaire  de  l'uremie  est  done  constitu6  essenticlle- 
ment  par  Yoligurie  et  Yhypoazoturie.  Les  auLres  modifications  de 
1'urine,  hematurie,  albuminuric,  cylindrurie,  sont  revelatrices  de  la 
lesion  renale  bicn  plus  que  de  Tauto-intoxication. 

I).  Syndrome  thermique.  —  II  est  de  la  plus  haute  valeur  au 
.point  de  vue  du  diagnostic  et  du  pronostic. 

Dans  la  regie,  Yaremie  est  hijpothermisante.  Constalee  d'abord  dans 
drs  cas  isoles  par  Kien,  par  Roberts,  par  Hirtz,  par  Hutchinson,  ce 
symptdme  de  l'hypothermie  n'a  pris  toute  sa  valeur  qu'avec  les 
travauxde  Bourneville  (1872),  de  Vulpian,  de  Behier,  de  Debove  et 
Dreyfous  (1879). 

La  temperature  centrale  des  uremiques  oscille  le  plus  souvent 
autour  de  35°,  mais  elle  peut  descendre  beaucoup  plus  bas,  jusqu'a 
pres  de  30°. 

Les  formes  les  plus  hypothermiques  correspondent  en  general  aux 
uremies  chroniques,  lentement  progressives ;  l'atrophie  sclereuse 
des  reins,  la  compression  lente  des  ureteres  par  le  cancer  du  col 
uterin,  en  donnent  les  exemples  les  plus  typiques. 

Cette  hypothermic  peut  prendre  en  clinique  une  grande  impor- 
tance, pour  le  diagnostic  pathogenique  d'un  coma  par  exemple  ;  mais 
•sa  valeur  n'a  cependant  rien  d'absolu.  Le  coma  uremique  n'est  pas, 
en  effet,  le  seul  qui  s'accompagne  d'un  abaissement  de  la  tempe- 
rature centrale,  et  le  meme  phenomene  peut  s'observer  apres  une 
hemorragie  cerebrale  un  peu  abondante,  et  surtout  au  cours  d'un 
coma  diabetique.  II  n'y  a  done  la  qu'une  indication,  qui  circonscrit 
le  champ  des  recherches  pathogeniques,  mais  ne  saurait  a  elle  seule 
dieter  le  diagnostic. 

D'autre  part,  la  formule  thermique  n'est  pas  aussi  absolue  que 
l'avait  cru  Bourneville,  et,  a  cSte  des  uremies  hypothermisantes, 
l'observation  a  montre  qu'il  fallait  admettre  des  uremies  febriles.  La 
temperature  centrale  s'eleve,  en  meme  temps  qu'apparaissent  les 
manifestations  toxiques;  elle  oscille  entre  39°  et  40°,  peut  meme 
atteindre  jusqu'a  41°.  Les  faits  de  Missous,  de  Chantemesse  et  Ten- 
neson,  de  Chauffard,  de  Richardiere  et  Therese  (1)  ont  fait  la  preuve 
<le  ces  uremies  cerebrales  febriles,  a  forme  comateuse,  paralytique, 
convulsivante  ou  delirante.  Elles  paraissent  relever  surtout  des 
nephrites  aigues  ou  subaigues,  de  l'eclampsie  puerp6rale  (si  tantest 
qu'il  s'agisse  la  d'uremie) ;  mais  l'hyperthermie  a  et6  constatee  aussi, 
quoique  plus  raremenl,  dans  la  nephrite  interstitielle  chronique, 
dans  la  compression  lente  des  ureteres  (Dumont). 

(l)  Richardi&re  el  Thi'  uhsh,  L'hyperthermie  dans  I'ur^mie  (Revue  de  m4d.,  1891 
p.  991)  ct  V.  CotmDOTJX,  Th.  de  Paris,  1S9 i. 
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Nous  verrons  plus  lard  quelle  parail  etre  la  physiologie  patholo- 
gique  de  ces  modifications  uremiques  de  la  thermogen6se. 

c.  Etat  du  pouls  et  de  la  pression  arterielle.  —  11  n'a  rien 
de  constant  dans  l'uremie,  mais  peut,  dans  certains  cas,  donner  des 
indications  intcressantes. 

Von  Ziemssen  (1)  a  montre  que  certains  cas  d'ur6mie  cer6brale 
s'accompagnaient  d'une  Elevation  colossale  de  la  pression  arterielle, 
mesuree  a  l'aidc  du  sphygmomanomelre.  L'hypertension  commence 
avec  les  prodromes  ur6miques,  se  maintient  pendant  la  crise,  redes- 
cend  lentementune  foisl'attaque  lermin6e.  Memefait  peut  se  consta- 
lerdansl'ur6mie  dyspneique,  ou  au  cours  dela  respiration  de  Gheyne- 
Stokes.  Cette  hypertension  arterielle  r6sulterail  d'une  vasoconstric- 
tion toxique  due  a  la  retention  des  poisons  non61imin6s  par  les  urines. 

Des  constatations  analogues  ont  ete  faites  chez  la  femme  enceinte 
albuminurique  par  Vinay,  au  cours  des  attaques  d'eclampsie  puer- 
pe>ale  par  Vaquez  et  Nobecourt  (2). 

La  frequence  du  pouls  peut  egalement  etre  modifiee,  soit  que  les 
pulsations  s'accelerent  au  moment  des  crises  eclamptiques.  soit  au 
contraire  que  leur  ralentissement  devienne  le  prodrome  de  1'attaque. 

On  peutm^me  admettre  que,  chez  certains  malades,  la  bradycardie 
devient  une  forme  larvie  de  Vuremie  et  trahit  une  action  bulbaire 
des  toxines  retenues  dans  l'organisme.  Les  faits  rapportes  par 
Debove  (3),  par  Comby,  Taction  therapeutique  rapide  du  regime 
lacte,  rendent  cette  interpr6tation  Ires  plausible. 

Tous  ces  symptdmes  doivent  etre  utilises  pour  le  diagnostic  des 
formes  cliniques  si  multiples  de  l'uremie.  Encore  ne  suffisent-ils  pas, 
et  doit-on  leur  ajouter  les  r^sultats  fournis  par  un  examen  complel 
du  malade. 

Dans  cet  ordre  d'id6es,  non  seulement  on  devra  interroger  l'6tat 
de  la  secretion  urinaire,  mais  encore  on  devra  rechercher  tous  les 
signes  qui  pourraient  mettre  sur  la  piste  d'une  nephrite  ancienne  ou 
recente  :  troubles  visuels,  avec  ou  sans  lesions  du  fond  de  l'a?il ; 
myosis;  odeur  ammoniacale  de  l'haleine  ;  hypertrophic  ventriculaire 
gauche  avec  bruit  de  galop ;  hypertension  arterielle,  dont  la  valeur 
est  telle  que,  lorsqu'elle  donne  au  sphygmomanometre  le  chiffre  de 
23  a  25,  on  peut  affirmer  l'existence  d'une  nephrite  interslitielle. 

Ce  n'est  qu'au  prix  d'une  enquete  m6thodique  et  approfondie  que 
le  diagnostic  pathogenique  pourra  etre  porte  et  un  traitement 
efficace  institue. 

flTIOLOGIE  CLINIQUE  DE  L'UREMIE.  —  Chez  quels  malades  peut- 
on  voir  apparaitre  l'intoxication  ur6mique?  Pour  repondre  a  cette 

(1)  Von  Ziemssen,  Berliner  Idin.  Woch.,  1895,  p.  885. 

(2)  Vaquez,  Soc.  mid.  des  h6p.,  29  janvier  1897. 

(3)  DEnovE,  Bull,  de  la  Soc.  med.  des  hop.,  1888,  p.  441. 
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question,   il  faut  grouper  les  fails  en  une  s6rie  de  categories. 

On  pout  dire  tout  d'abord  qu'il  n'y  a  pas  d'uremie  loutes  les  fois 
que  L'un  des  reins  resle  sain  ou  relativement  peu  louche.  Sa 
suppleance  fonctionnelle  suffit  a  la  d6puration  urinaire.  C'est  pour 
cela  que  le  cancer  du  rein,  par  exemple,  n'entraine  gen6ralement  pas 
la  mort  par  uremic 

En  revanche,  l'urernie  survient  falalcment  toules  les  fois  :  qu'une 
K  sion  chronique  des  deux  reins  est  progressive  et  arrive  a  supprimer 
peu  a  peu  l'activite  glandulaire  ;  ou  qu'une  16sion  aigue  vient  brus- 
quement  fermer  le  filtre  renal. 

L'uremie  est  done,  avant  tout,  fonction  de  l'etendue  de  la  lesion 
renale  bien  plus  que  de  sa  nature  ;  elle  est  le  syndrome  de  Yinsuffi- 
sance  renale,  quels  que  soient  la  nature  et  le  siege  de  la  16sion  qui 
lui  donne  naissance. 

L'occlusion  peut  se  localiser  a  tous  les  etages  du  tractus  urinaire. 

A.  L'obstacle  a  la  depuration  urinaire  peut  sieger  entre  le  rein  et 
la  vessie.  Nous  verrons,  a  propos  de  la  lithiase  renale,  les  allures  tres 
speciales  de  l'uremie  calculeuse,  mais  nous  devons  signaler  ici  la 
frequence  de  l'ur6mie  comme  cause  de  mort  dans  le  cancer  du  col 
uterin.  Les  ureteres  sont  comprimes  au  voisinage  du  col,  etrangles 
dans  les  adherences  pericancereuses. 

Au-dessus  de  cette  ligature  lente  et  progressive,  les  ureteres,  le  bas- 
sinet, les  calices  se  dilatent. 

Les  fibromes  volumineux  et  qui  remplissent  en  partie  le  petit 
bassin  peuvent  provoquer  les  memes  accidents. 

De  meme,  chez  l'homme,  la  retention  chronique  des  vieux  relrecis 
ou  prostatiques  se  termine  souvent  par  un  syndrome  complexe  d'in- 
fection  urinaire  et  d'uremie. 

B.  Dans  les  nephrites  aigues,  1'intoxication  peutetre  presque  imme- 
diate et  marche  de  pair  avec  la  suppression  plus  ou  moins  complete 
des  urines.  La  nephrite  scarlatineuse  aigue,  la  nephrite  a  frigore, 
donnent  les  exemples  les  plus  typiques  de  cette  evolution,  soit  que 
la  grande  uremie  convulsive  ou  comateuse  apparaisse,  soit  qu'il  y  ait 
simplement  de  l'oligurie  avec  cephalee,  hebetude,  vomissements, 
troubles  visuels  ou  dyspneiques. 

On  trouve  cependant  dans  la  science  des  faits  de  tolerance  singu- 
liere,  et  qui  montrent  combien  parfois  l'anurie  peut  se  prolonger 
sans  se  compliquer  d'accidents  uremiques.  Tel  le  fait  de  Whitelaw  (1), 
oil  un  enfant  de  huit  ans,  atteint  de  nephrite  aigue  scarlatineuse, 
resta  vingt-ncuf  jours  sans  emettre  en  tout,  dans  ce  laps  de  temps, 
plus  de  68  grammes  d'urine.  II  guerit  cependant  sans  uremie.  D'autres 
faits  analogues,  avec  p6riodes  anuriques  allant  de  six  a  vingt  jours, 
ont  et6  relcvrs  par  Brown-S6quard  (2).  lis  sont  exceptionnels,  el, 

(1)  W.  Whitelaw,  The  Lancet,  1877,  p.  460. 

(2)  BiiowN-SEQUAan,  Arch,  de  physiol.,  1S93,  p.  778. 
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dans  la  regie,  toute  n6phrite  aigue  assez  intense  pourdiminuer  nota- 
blement  ou  annnler  la  permeability  des  systemes  glomerulo-tubu 
laires,  provoque  rapidement  l'uremie. 

C'est  la  une  complication  grave  des  infections  aigues,  et,  dans  ses 
formes  attenuees,  moins  rare  qu'on  Qe  pourrait  le  supposer. 'Bien  des 
uremies  secondaires  denaturent  ainsi  le  tableau  clinique  des  mala- 
dies infectieuses  ;  telles,  par  e&emple,  les  nephrites  de  la  diphterie 
toxique  chez  l'enfant,  de  la  fievre  typho'ide,  du  cholera  chez  l'adulte. 

Chez  le  vieillard,  le  rein  n'est  presque  jamais  sain;  aussi  iesiste-t-il 
mal  a  toutes  les  maladies  aigues,  surtout  a  la  pneumonie.  A  peine 
suffisant,  a  cet  age,  pour  l'elimination  des  dechets  normaux  de  la 
vie  cellulaire,  il  devient  presque  d'emblee  insuffisant  pour  le  rejet 
des  dechets  toxiques  morbides,  et  des  phenomenes  graves  d'auto- 
intoxication  ne  tardent  pas  a  apparaitre,  parfois  meme  a  masquer  la 
presence  ou  les  progres  de  l'infection  causale. 

C.  Les  lesions  chroniques  des  reins,  inflammatoires  ou  non,  entrai- 
nent  fatalemenf  l'uremie  si,  par  leur  evolution  progressive,  elles  ar- 
rivent  a  supprimer  la  presque  totalife  des  glandes  renales.  Mais  il 
faut  une  extension  fres  grande  du  processus,  et,  pour  ne  citer  que 
deux  exemples,  on  est  souvent  etonne,  dans  la  pratique  des  autop- 
sies, de  constater  l'apparition  si  tardive  d'une  uremie  rapidement 
mortelle,  alors  que  par  atrophie  sclereuse  ou  degenerescence  poly- 
kystique  il  ne  reste  pour  ainsi  dire  plus  de  parenchyme  renal  valide 
et  apte  a  fonctionner. 

Pources  deux  nephropathies,  l'uremie  est  le  mode  de  terminaison 
naturelle  si  un  autre  incident  ne  vient  precipiter  le  denouement. 

Dans  la  nephrite  diffuse  chronique,  ou  nephrite  dite  parenchyma- 
teuse,  nous  verrons  que  Turemie  est  relativement  moins  frequente, 
les  grands  cedemes  servant,  pour  ainsi  dire,  a  emmagasiner  et  neu- 
traliser  les  toxines  non  eliminees,  et  la  permeabilite  renaleelnnl  en 
outre  moins  gravement  compromise. 

D.  Enfin,  dans  les  maladies  a  hypotension  arterielle,  chez  les  car- 
diaques  cachectiques,  les  arterio-sclereux  arrives  a  la  phase  myo- 
cardique  du  processus,  les  lesions  renales  viennent  s'ajouter  aux  le- 
sions du  cceur  et  des  vaisseaux,  et  les  malades,  devenus  tributaires 
de  l'uremie,  meurent  d'insuffisance  renale  secondaire. 

Dans  toutes  ces  differentes  categories  de  faits,  on  ne  doit  pas  seu- 
lement  considerer  la  lesion  renale  en  elle-meme ;  il  faut  aussi  tenir  le 
plus  grand  compte  des  causes  secondes,  dont  l'intervention  fortuite 
a  un  moment  donne  aggrave  soudaincment  un  etat  jusque-la  bien 
supporte. 

Ainsi  agissent  les  infections  aigues,  pneumonic,  grippe.  6rysi- 
pele,  etc. ;  la  grossesse  au  coursdu  chloro-brightismc(Diculafoy  ;  It  s 
coups  de  froid  ;  les  ecarts  de  regime  et  sui'tout  les  exces  alcooliqui^ ; 
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soavcnl  aussi  des  medications  intempestives,  surtoul  cellcs  qui  pen- 
vent  agirsur  Perithelium  renal,  ou  diminuer  la  s6cr6tion  urinaire. 
L'ur6mie  peutainsi  6tre  la  lunestc  consequence  d'un  vesicatoire  au 
eours  d'une  nephrite  interstitielle  (Huchard) ;  de  l'administration  <1<- 
pilocarpine  ou  de  bains  de  vapeur,  dans  les  nephrites  a  grands  ced6- 
mes;  de  l'emploi  de  l'antipyrine  dans  les  infections  aigues,  etc. 

De  meme,  la  suppression  rapide  d'un  emonctoire  vicarianL,  d'un 
eczema  secretant  et  6tendu  (Thibierge,  Merklen),  une  perturbation 
nerveuse  brusque,  telle  qu'un  violent  acces  de  colere,  peuvent  faire 
eclaterles  accidents  toxiques. 

Lesmalades  atteints  d'une  affection  renale  assez  grave  pour  pou- 
voir  se  compliquer  d'uremie  sont  constamment  en  etat  d'equilibre 
chimique  instable,  d'imminence  d'intoxication  ;  la  moindre  cause 
nocivequi  sesurajoute  peutleur  devenir  fatale.  D'ou  la  necessitepour 
eux  d'une  surveillance  constante,  d'une  rigoureuse  hygiene  pr6ven- 
tive,  d'une  intervention  therapeutique  immediate  a  la  moindre  menace 
d'intoxication.. 

PATHOGENIE  DE  L'INTOXICATION  UREMIQUE.  —  De  toutes  les 
questions  que  souleve  l'etude  de  l'uremie,  aucune  n'est  plus  complexe 
et  n'a  prete  a  plus  de  controverses  que  la  question  pathogenique. 
Intoxication,  a  coup  sur,  et  cela  avait  ete  entrevu  des  les  premiers 
travaux  consacres  a  la  pathologie  r6nale ;  mais  de  quelle  nature,  de 
quelle  origine,  et  agissant  par  quel  mecanisme?  Les  recherches  mo- 
dernes  ont  jete  sur  tous  ces  points  une  vive  lumiere,  et  cree  une 
pathogenie  vraiment  scientifique  et  presque  complete  de  l'ur6mie. 

Distinguons,  tout  d'abord,  deux  chapitres  dans  cette  elude  patho- 
genique, l'un  consacre  au  cole  chimique  du  probleme,  l'autre  relevant 
plutot  de  la  physiologie  pathologique  et  de  la  recherche  des  lesions  ; 
nature  de  l'agent  toxique,  mode  et  lieux  d'action  de  cet  agent. 

Pathog-enie  chimique.  —  La  conception  actuelle  de  l'intoxication 
uremique  peut  se  resumer  en  peu  de  mots  :  lesion  et  permeabilite 
amoindrie  du  rein  ;  accumulation  dans  le  sang  des  principes  toxiques 
que  le  rein  ne  suffit  plus  a  eliminer;  diminution  par  cela  meme  de 
latoxicitt'-  urinaire  ;  inactions  anatomo-physiologiques  des  divers  ap- 
pareils  organiqucs  troubles  ou  leses  par  l'impregnation  toxique. 

Etudions  successivement  les  divers  moments  de  cet  enchainemenl 
de  causes  et  d'effets. 

A.  V urine  normale  est  toxique.  — Voilaun  fait  capital  qui,  soup- 
ronnr  <l<\ja  par  Claude  Bernard,  ni6  en  1868  par  Muron,  qui  avait 
<Mnploy6  la  voie  sous-cutanee,  a  ete  demontre  en  1881  par  les  injec- 
tions intra-veineuses  de  Feltz  et  Ritter,  et  surtout,  des  1882,  par  les 
I  ravaux  classiques  de  Bouchard. 

Si,  comme  l'a  indique  M.  Bouchard,  on  injecte  lentcment  de  l'eau 
distillee  dans  la  veine  marginalc  de  l'oreille  du  lapin,  on  voit  que  la 
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close  toleree  est  ile  90  centimetres  cubes  par  kilogramme  d'animal, 
soit  1.17  grammes  d'eau  pour  100  grammes  desaDg.  Au  dela  de  cette 
dose,  les  accidents  apparaissent,  et  l'animal  meurfcquand  il  arei  u 
par  injection  122  centim6tres  cubes  par  kilogramme,  soit  157  gram- 
mes d'eau  pour  100  grammes  dc  sang. 

Or  les  urines  physiologiqiH's  tuent  a  dose  bicn  moindre.  Injectees 
pas  le  m6mc  proced6,  apres  neutralisation  de  leur  acidite,  elles  don- 
nent  les  resultats  suivants,  d'apr6s  Bouchard  (1) :  apres  10  a  15  cen- 
timetres cubes,  myosis,  mouvemcnts  respiratoires  acc616r6s  et  dimi- 
nues  d'amplitude  ;  puis  affaiblissement  de  l'animal,  mouvements  in- 
decis,  somnolence,  pollakiurie  et  polyurie  ;  hypothermic  progressive 
qui  de  39°  fait  tomber  la  temperature  a  37°,  puis  jusqu'i  32°;  dimi- 
nution des  reflexes  oculaires  ;  mort  dans  le  coma,  sans  convulsions, 
avec  persistance  de  la  contractilite  du  creur  et  des  muscles. 

Si  la  quantite  injectee  est  moindre,  mfimes  accidents  d'abord,  puis, 
une  fois  l'injection  arret6e,  reprise  de  la  calorification,  dispari- 
tion  du  coma  et  du  myosis,  retour  a  la  sante  en  une  demi-heure 
environ. 

La  quantite  d'urine  normale  n6cessaire  pour  tuer  un  kilogramme 
de  lapin  varie  entre  30  et  60  centimetres  cubes,  45  en  moyenne. 

B.  Les  urines  sont  hypoloxiqu.es  dans  certaines  affections  renales, 
et  dans  celle  notamment  qui  est  le  plus  souvent  uremigene,  la  nephrite 
insterstitielle;  Dieulafoy,  J.  Teissier,  les  ont  vues  <Hre  aussi  peu 
toxiques  que  l'eau  distillee.  Ce  qui  importe encore  plus,  dans  l'uremie, 
Bouchard  amontrequeles  urines  pouvaient  perdre  touteleur  toxicite, 
etre  moins  toxiques  queVeau  distillee,  ne  plus  determiner  ni  accidents, 
ni  myosis,  a  la  dose  de  120  centimetres  cubes  par  kilogramme  d'ani- 
mal. «  La  totality  de  l'urine  des  vingt-quatre  heures  d'un  uremique 
peut  nepas  tuer  un  lapin,  ou  ne  pas  d^passerla  toxicite  de  l'eau  dis- 
tillee. » 

Cette  hypotoxicite\  le  deTaut  seul  d'elimination  toxique  par  imper- 
meabilite  renale  peut  l'expliquer. 

C.  L'hypertoxicite  du  serum  des  uremiques  est  la  consequence 
logique  de  l'hypotoxicite  urinaire  par  deTaut  d'elimination.  Mais  la 
preuve  experimentale  en  est  difficile  a  donner.  Le  serum  normal  est 
deja  toxique,  et  differemment  suivant  l'animal  chez  lequel  il  est  pris; 
pour  le  lapin,  et  en  injections  intra-veineuses,  e'est  le  serum  de  che- 
val  qui  parait  le  moins  toxique,  on  peut  en  injecter  40  a  45  centime- 
tres cubes  par  kilogramme  sans  produire  aucun  trouble  (2).  De 
m6me,  entre  animaux  dem6me  espece,  la  toxicite  dus6rum  transfuse 
est  a  peu  presnulle. 

(1)  Ch.  Bouchaud,  Auto-inLoxications  dans  les  maladies,  1887. 

(2)  H.  Roger,  La  toxicite  du  serum  (Presse  mdd.,  1895,  p.  209).  —  Massion,  De  la 
toxicite  du  serum.  Th.  de  Bordeaux,  1893.  —  Albu,  Virchow's  Arch.,  1897,  vol. 
CXLIX,  n<>  3,  p.  iOo. 
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1  a  toxicile  du  se>um  normal  paratt  surtoutdue  aux  matieres  albu- 
minotdes  qu'il  contient  et  que  l'alcool  precipilc. 

C'csl  surtout  dans  l'eclampsic  puerperale  eL  dans  l'uremie  que 
l'hypertoxicite*  du  serum  a  pu  6tre  demontree. 

Dans  L'eclampsie  puerperale,  d'apres  les  recherches  de  Tarnier  et 
Chambrelent,  la  loxicile  du  serum  varie  de3a6  centimetres  cubes,  et 
la  oravite  de  raft'eclion  est  en  raison  directe  de  la  nocivite  du  s6rum. 

Dans  Tinsuffisance  renale,  d'apres  H.  Roger,  l'hypertoxicite  du  sang 
depend  des  matieres  albumino'idcs,  et  non  des  poisons  urinaires  rete- 
nus.  Ces  matieres  albumino'ides  sont-elles  modifiees  dans  leur  qua- 
lite  ou  leur  quantite  par  l'impregnation  toxique  del'organisme  ?  Leur 
action  pathogene  peut-elle  devancer  ou  masquer  celle  des  poisons 
urinaires?  Pour  quelle  part  peut  intervenir  la  fixation  de  ces  poisons 
paries  tissus?  Tous  ces  points  restent  douteux  (H.  Roger)  et  montrent 
quelle  est  la  complexity  physiologique  et  chimique  du  probleme. 
L'hypertoxicite  du  serum  uremique  n'.en  est  pas  moins  certaine,  et, 
recemment,  Herter  (1)  a  montr6  que  chez  lechien,  au  cours  de  W\r&- 
mie  experimental  par  ligature  des  deux  ureteres,  le  s6rum  devenait, 
pour  un  autre  animal  de  meme  espece,  fortement  toxique  et  convul- 
sivant.  II  y  aurait  grand  interet  a  reprendre  ces  experiences,  et  a 
tacher  d'en  dissocier  chimiquement  les  resultats. 

En  revanche,  innombrables  ont  ete  les  theories  successives  sur  la 
nature  chimique  des  poisons  uremiques.  Beaucoup  n'ont  plus  qu'un 
interet  historique,  quelques-unescontenaientune  part  de  verit6,  toutes 
etaient  trop  exclusives,  et  ont  du  faire  place  a  une  conception  plus 
large,  basee  k  lafoissur  Tanalyse  chimique  et  l'experimentation  phy- 
siologique, etque  les  travaux  de  Bouchard  ont  surtout  contribu6  a 
edifier. 

Le  premier  corps  envisage  comme  toxique  a  6le  et  devait  etre 
Yurie.  Des  1827,  Bostock,  le  collaborateurde  R.  Bright,  Tincriminait, 
et  depuis  cette  theorie  a  ete  reprise  par  Willson  en  1833,  par  Chris- 
tison,  par  Rayer.  De  fait,  Puree  s'accumule  dans  le  sang  des  ure- 
miques, et  en  telle  proportion  parfois  que,  dans  un  cas  d'ur6mie 
lente,  Debove  et  Dreyfous  en  ont  trouve  jusqu'a  4  grammes  par  litre 
de  sang. 

Mais  il  ne  s'ensuit  pas  que  cette  retention  d'uree  puisse  fitre  nocive. 
L'exp6rimentation,  au  contraire,  a  montre  sa  presque  innocuite. 
L'uree  est  «  undiuretique  physiologique  »  (Bouchard);  elle  ne  tuequ'a 
doses  enormes,  5  a  6  grammes  par  kilogramme  de  poids  vivant,  soit 
de  71  a  82  grammes  par  litre  de  sang;  sa  toxicite  est  done  celle  des 
sels  les  plus  inoffensifs. 

Frerichs  admettait  que  Tagent  toxique  etait  le  carbonate  cVammo- 


(1)  Hehtem,  Un-mie  expt-rimcntale  (Sem.  merf.,  1897,  p.  115). 
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niaque,  provenanl  cle  la  decomposition  de  l'ur6e  retenue,  et  il  all6- 
guait  corarae  preuves  la  presence  de  ce  sel  dans  l'air  expire  par  lea 
uremiques,  dans  les  vomissements,  dans  le  sang,  son  pouvoir  convul- 
sivantau  point  de  vue  experimental. 

Mais  l'uree  ne  se  transforme  pas  (Luis  le  sang,  en  s'hydratant,  en 
carbonate  d'ammoniaque,  et  une  idle  evolution  ne  peul  se  fain-  qu'a 
la  surface  des  cavitcs  muqueuses  (tube  digestif,  appareil  broncho- 
pulmonaire)  et  non  dans  le  milieu  intericur.  Les  quantites  qui  ont  6te 
trouvces  dans  le  sang  des  uremiques  ont  toujours  6te"  trop  faibles 
pour  expliquerles  accidents. 

Nous  ne  citons  que  pour  memoire  la  theorie  de  Bence  Jones  (jut 
visait  Yacide  oxalique. 

Plus  fondee  etait  l'hypothese  de  Thudichum  qui  accusait  Varo- 
vhrome.  Nous  savons  en  effet,  par  les  experiences  de  Bouchard,  que 
la  matiere  coloranle  urinaire  est  tres  toxique;  qu'apres  decoloration 
par  le  charbon  Purine  injectee  devient  peu  toxique,  et  ne  provoque 
plus  de  myosis. 

Avec  Scherer,  Schottin,  Chalvet,  Jaccoud,  differ,  apparaissent 
des  donnees  nouvelles ;  les  malieres  extractives  de  l'urine  sont 
recherch6es  et  constatees  dans  le  sang  des  uremiques,  en  parliculier 
la  creatine  (creatinemie  de  Jaccoud).  L'alcalinite  du  sang  diminue, 
son  pouvoir  oxydant  s'affaiblit,  les  mutations  azotees  s'arrStent  aux 
termes  inferieurs  de  la  s6rie,  creatine,  creatinine,  leucine,  tyrosine, 
differ  a  montre  qu'en  pareil  cas  les  hemalies  devenaient  plus  resis- 
tantes  et  comme  inertes,  et  perdaient  une  grande  partie  de  leur  pou- 
voir de  fixation  pour  Foxygene. 

Mais  les  experiences  de  Feltz  et  Ritter  ont  montre  que  des  doses 
meme  considerables  de  ces  matieres  extractives  pouvaient  etre  injec- 
t6es  dans  le  sang  sans  determiner  de  troubles  toxiques  ni  de  lesions 
organiques. 

En  revanche,  les  memes  auteurs  demontraient,  des  1881 ,  le  pouvoir 
toxique  des  sels  mineraux,  et  en  particulier  de  la  potasse.  Celle-ci 
agit  comme  un  corps  fortement  convulsivant,  elle  est  44  fois  plus- 
toxique  que  la  soude,  et  le  bicarbonate  de  potasse  tue  avec  convul- 
sions a  la  doseminime  de  5  centigrammes  par  kilogramme  (Bouchard). 

II  est  probable  qu'il  faut  aussi  faire  jouer  un  r6le  aux  ptomaines 
provenantdes  fermentations  intestinales,  aux  leucoma'ines  de  Gaufier. 
de  G.  Pouchet,  produits  de  la  vie  cellulaire;  ces  substances  intervien- 
draient  pour  produire  le  coma,  le  myosis,  la  sialorrh6e. 

La  ne  se  borne  pas  cette  liste  deja  longue  des  poisons  qui  peuvent 
revendiquer  une  part  dans  la  pathogenie  de  l'uremie.  Bien  sou  vent, 
en  clinique,  la  lesion  r6nale  n'existe  pas  a  l'6tat  isole,  et  d'autres 
causes  d'intoxication  s'y  surajoutent.  Tantdt  e'est  un  e4al  infectieux 
associ6  qui  apporte  son  contingent  de  toxines;  tantOt  e'est  un  autre 
organe  16s6  qui  intervient. 
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Tel  est  le  cas  dans  ces  empoisonnemcnls  complexes,  d'origine  a  la 
fois  hepatique  et  ivnale,  que  Debove(l)  a  qualifies  d'uremie  hepa- 
tique t  et  qu'il  vaudrait  peut-etre  mieux  appeler  toximies  hepato-re- 
nales.  Ici,  produits  toxiques  d'origine  hepatique,  poisons  intestinaux 
non  arretes  ni  modifies  par  le  foie,  poisons  urinaires  non  elimines 
par  le  rein,  additionnent  el  combinent  si  intimement  leurs  effets  que 
la  dissociation  physiologique  en  devient  presque  impossible. 

On  voit  combien  devient  large  et  comprehensive  notre  conception 
moderne  de  l'uremie,  puisqu'elle  doit  tenir  compte  de  tous  ces 
facteurs  possibles  d'intoxication.  «  L'urine,  disait  Fourcroy,  est  la 
iessive  du  corps.  »  Elle  emporte  normalement  tous  ces  poisons,  elle 
est  l'agent  principal  de  la  depuration  organique.  Elle  devient  par 
cela  meme,  en  cas  d'insuffisance  renale,  agent  d'intoxication  et  de 
mort. 

Concluons  done  par  la  definition  de  Bouchard  :  «  L'uremie  est  un 
empoisonnement  complexe,  auquel  contribuent,  dans  des  propor- 
tions inegales,  tous  les  poisons  introduits  normalement  ou  fabriques 
physiologiquement  dans  l'organisme,  lorsque  la  quantite  de  poison 
fabriquee  ou  introduite  en  vingt-quatre  heures  ne  peut  plus  Stre 
elimin^e  dans  le  meme  temps  par  les  reins  devenus  trop  peu 
,  permeables.  » 

Ce  n'est  pas  tout,  et  les  travaux  recents  de  Brown-Sequard  (2),  de 
E.  Meyer  (3),  sont  venus  introduire  des  donnees  toutes  nouvelles 
dans  la  pathogenie  de  l'uremie. 

Le  rein  n'a-t-il  d'autre  secretion  propre  que  la  secretion  urinaire  ? 
N'est-il  pas,  comme  tant  d'autres  de  nos  organes,  une  glande  bipo- 
laire,  ayant  a  la  fois  secretion  interne  et  secretion  externel  C'est  ce 
que  quelques  experiences,  encore  bien  fragmenlaires,  tendent  a  faire 
supposer. 

D'apres  E.  Meyer,  l'injection  de  liquide  de  maceration  renale  ou 
de  sang  normal,  a  des  animaux  rendus  uremiques  par  nephrectomie 
double,  fait  momentanement  disparaitre  l'un  des  symptdmes  de 
l'uremie,  la  respiration  p^riodique  ou  rythme  de  Cheyne-Stokes. 

D'autre  part,  si  Ton  substitue  en  grande  partie  au  sang  d'un 
animal  bien  portant  du  sang  defibrine  provenant  d'un  animal  ure- 
mique,  le  chien  transfuse  ne  pr6sente  pas  d'accidents  de  dyspnee 
ur6mique.  Mais  si  Ton  pratique,  avant  la  transfusion  de  sang  ure- 
mique,  l'extirpation  des  deux  reins  chez  le  transfusd,  la  respiration 
de  ce  dernier  devient  rapidement  dyspn6ique  (E.  Meyer). 

I]  DbbovEj  Recherches  sur  rurdmie  d'origine  hepatique  {Bull,  de  la  Soc.  mid.) 
des  h6p.,  1883). 

(2)  Bhown-Shquaiid,  Arch,  de  physiol.,  octobre  1893,  p.  778. 

(3)  E.  Meyer,  Ibid.,  p.  760.  —  Acad,  des  sc.,  i  ddcembre  1893.  —  Arch,  de 
physiol.,  1894 ,  p.  179. 
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Apres  nephrectomie  double,  les  animaux  non  trait6e  meurenl  en 
qualre  a  quarante-huil  heures  ;  ceux  a  qui  on  injecle  du  sue  renal 
vivenl  de  quaranle-huil  heures  a  qualre  jours  et  plus  (Ajello  el 
Parascandolo)  (1). 

De  meme,  d'apres  Brown-Sequard,  dans  les  faits  d'anurie  avec 
conservation  des  reins,  Techeance  des  accidents  uremiques  est  bien 
plus  tardive  qu'apres  la  nephrectomie  double.  L'uremie,  di1  Brown- 
Sequard,  ne  d6pend  done  pas  uniquement  de  l'accuinulation  de 
toxines,  mais  «  surtout  del'absence  de  la  secretion  renale  interne  ». 

Malgre  ce  que  ces  exp6riences  ont  de  sp6cieux,une  telle  conclusion 
est  a  tout  le  moins  premaluree  et  excessive.  La  question  est  a  re- 
prendre,  d'autant  que,  comme  nous  le  verrons,  les  injections  thera- 
peutiques  de  nephrine  n'ont  pas  encore  donne  de  resultats  bien 
probants. 

PATHOGENIE  DES  ACCIDENTS  UREMIQUES.  —  II  ne  nous  suffit 
pas  d'etre  en  possession  d'une  theorie  generale,  d'une  conception 
d'ensemble  de  l'uremie.  II  faut  encore  que  la  theorie  nous  permette 
de  comprendre  le  detail  des  faits  particuliers,  nous  explique  d'une 
fagon  satisfaisante  les  symptdmes  fondamentaux  et  les  formes 
cliniques  de  l'uremie.  Voyons  ce  qu'il  en  est  pour  ces  deux  ordres  de 
faits. 

U  hypothermic  uremique  trouve  une  explication  Ires  complete  dans 
les  experiences  de  Bouchard  (2),  dont  voici  le  resume  : 

L'injection  intra-veineuse  d'eau  a  une  temperature  inferieure  a 
celle  du  corps  amene  constamment  une  augmentation  de  la  calori- 
fication. 

Si  le  volume  de  l'injection  depasse  40  centimetres  cubes  par  kilo- 
gramme de  l'animal,  l'augmentation  est  bientdt  suivie  d'une  diminu- 
tion de  la  calorification,  et  la  mort  tardive  de  l'animal  est  la  regie. 

Les  injections  intra- veineuses  d'urines  normales,  faites  a  une  dose 
insuffisante  pour  produire  la  mort  rapide,  provoquent  presque  tou- 
jours  (6  fois  sur  8)  une  diminution  de  la  calorification. 

Cette  action  des  urines  sur  la  calorification  semble  due  a  des 
malieres  dissoutes  dont  le  pouvoir  hypothermisant  compense,  et  au 
dela,  l'augmentation  de  la  calorification  que  produirait  l'injection 
d'urine  si  elle  n'agissait  que  comme  liquide  froid. 

Ces  mati6res  dissoutes  hypothermisantes  ne  sont  pas  de  nature 
minerale,ne  sont  pas  non  plus  l'uree.  Elles  se  fixent  en  partie  sur  le 
charbon,  a  la  fagon  des  matieres  colorantes  et  des  alcaloides,  et 
s'alterent  ou  disparaissent  par  l'ebullition  prolongee  au  contact  de 
l'air. 

(1)  Ajeli.o  et  Parascandolo,  Lo  Sperimenlale,  1895,  p.  540. 

(2)  Bouchard,  Action  des  urines  sur  la  calorification  {Arch,  de  physiol.,  1889, 
no  1). 
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Des  resultats  analogues  ont  616  obtenus  parCharrin  et  P.  Carnot  (1). 

Par  conlre,  les  experiences  cle  Lepine  onL  montre  que  le  rein,  a 
l'6tai  normal,  contient  des  substances  thermogenes*  et  Binet  a  cons- 
tate dans^'urine  humaine  la  presence  d'une  substance  qui,  injectee 
sous  la  peau  do  cobayos,  provoque  pendant  quatre  a  cinq  h euros  une 
elevation  thermique  do  1  a  2  degr6s. 

L'action  combinee  en  proportions  variables,  ou  isol6e,  de  ces 
deux  substances  a  action  inverse  sur  la  lliermogenese  nous  donne 
la  clef  des  troubles  thermiques  observes  dans  Furemie. 

Cherehons  maintenant  par  quel  mecanisme  une  intoxication  gen6- 
rale,  telle  que  l'uremie,  localise  ses  effeh  sur  tel  ou  tel  de  nos  appa- 
reils  organiques. 

A.  Pour  Vuremie  respiratoire,  deux  ordres  de  faits  a  distinguer. 
Pour  la  dyspnee  pseudo-asthmatique,  pour  la  respiration  de 

Cheyne- Stokes,  seule  l'expression  symptomatique  est  pulmonaire  ;  en 
realite  la  localisation  toxique  est  nerveuse,  bulbaire,  se  fixe  sur  le 
centre  respiratoire. 

Au  contraire,  pour  les  cas  a  forme  de  bronchite,  d'cedeme  ou  de 
congestion  des  poumons,  Frerichs  admettait  une  action  irritante 
locale,  in  situ,  du  carbonate  d'ammoniaque,  et,  entre  autres  preuves, 
alleguait  Fodeur  aramoniacale  de  l'haleine  chez  les  uremiques,  et  la 
production  de  fumees  de  chlorhydrate  d'ammoniaque  quand  on  fait 
expirer  les  malades  sur  une  baguette  de  verre  trempee  dans  HG1. 
Cliniquement,  le  fait  est  vrai,  mais,  comme  preuve,  sa  valeur  est 
d'autant  plus  mediocre  qu'il  faut  tenir  compte  des  lesions  si  fre- 
quentes  de  la  bouche  chez  les  uremiques. 

B.  Dans  Vuremie  digestive,  c'est  encore  le  carbonate  d'ammoniaque 
qui  est  incrimine  par  Treitz,  mais  se  produisant  cette  fois  par  fermen- 
tation locale  dans  le  tube  digestif,  et  exerQant  une  action  irritante 
directe  sur  la  muqueuse  gastro-intestinale.  Le  caractere  ammoniacal 
des  vomissements  et  de  la  diarrhee  confirme  cette  the'orie,  contenue 
deja  en  germe  dans  les  experiences  classiques  par  lesquelles  Claude 
Bernard  et  Barreswill  avaient,  d6s  1847,  prouve  la  fonction  vica- 
riante  de  la  muqueuse  digestive  apres  la  ligature  des  deux  ureteres  ou 
la  nephrectomie  double. 

Anatomiquement,  les  lesions  vont  du  simple  catarrhe  muqueux 
aux  ulcerations  intestinales. 

Dans  le  premier  cas,  la  muqueuse  intestinale  est  6paissie  el 
hyp6r6"mi6e,  ou  parfois,  au  contraire,  pale,  cedemateuse  et  comme 
lave*e.  Le  contenu  de  l'inteslin  est  muqueux,  avec  reaction  alcaline 
et  forte  odeur  ammoniacale. 

La  forme  ulcereuse,  beaucoup  plus  grave,  evolue  surtout  au  niveau 
de  la  derniere  portion  de  Tile" on,  du  ctecum  et  des  cdlons.  Les  ulce"ra- 


(1)  Chariun  et  P.  Caunot,  Arch,  de  physiol.,  1894,  p.  879. 
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tions,  souvent  recouverles  dc  l'ausses  membranes,  parfois  meme 
gangreneuses,  sont  irr6gulieres,  d6chiquetees,  plus  ou  moins  pro- 
fondernenl  destructives,  perforantes  meme  dans  certains  cas.  Graves 
par  cette  dventualite  possible  de  la  perforation,  elles  le  sont  aussi  par 
les  stenoses  cicatriciellesqui  peuvent  en  etre  la  consequence  eloignee. 
Leur  localisation  elective  au  niveau  du  gros  intestin  s'explic j uc. 
d'apres  Fischer  (1),  par  ce  fait  que  c'est  la  oil  le  contact  plus  pro- 
longed des  matieres  iecales  permet  le  plus  facilement  les  infections 
secondaires  par  les  germes  intestinaux.  Cette  derniere  question,  du 
role  probable  des  agents  microbiens  dans  les  ententes  uremiques 
demanderait  du  reste  de  nouvelles  recherches. 

C.  L'uremie  nerueuse  est  celle  dont  l'histoire  pathogenique  olfre 
le  plus  d'interfit  et  de  complexity.  Nous  pouvons  aujourd'hni  nous 
rendre  un  compte  assez  exact  du  procede  par  lequel  les  poisons 
retenus  viennent  agir  sur  les  cellules  nerveuses. 

Les  experiences  de  Landois  (2),  de  Leubuscher  et  Ziehen  (3)  ont 
mis  en  evidence  Faction  excitante  directe  de  certainesdes  substances 
contenues  dans  Purine  normale,  quand  on  les  applique,  sous  forme 
pulverulente,  a  la  surface  du  cerveau,  du  bulbe,  ou  de  la  moelle. 
Le  chlorure  de  sodium  ne  produit  aucune  reaction  corticale.  Le 
chlorure  de  potassium,  l'urate  de  soude,  ont  une  faible  action  con- 
vulsivante  sur  les  membres  du  c6te  oppose ;  le  phosphate  acide  de 
potasse  et  la  creatine  ont  une  action  plus  energique  et  sensiblement 
egale. 

Ces  difierents  agents,  mis  au  contact  des  circonvolutions,  provo- 
quent  pendant  plus  de  deux  jours,  d'apres  Landois,  un  elat  d'hyperex- 
cilabilite  corticale,  avecattaques  6pileptiformes  p^riodiques,  separees 
par  des  intervalles  de  repos  absolu.  L'influence  des  matieres  toxiques 
agissanL  sur  le  cerveau  est  done  d'abord  latente,  puis  aboutit  a  des 
decharges  intermittentes  qui  sont  le  resultat  d'excitations  continues 
et  accumulees.  • 

Mr  me  chose  s'observe  dans  l'uremie  experimental  par  ligature 
des  ureteres;  si  Ton  explore  l'excitabilite  de  l'ecorce  cerebrale  el  du 
sciatique  denude,  on  la  trouve  noLablement  augmenlee  au  niveau  de 
la  zone  psycho-molrice  et  des  nerfs  moteurs  (T.-K.  Telatnik). 

Cet  ensemble  de  recherches  nous  permet  done  de  comprendre  le 
mode  d  action  des  poisons  urinairessur  les  centres  nerveux,  et  nous 
montre,  malgre  la  continuity  de  l'excitation,  Tintermittence  des 
reactions  provoquees.  L'experimenlation,  surce  dernier  point  com  me 
sur  les  autres,  reproduit  fidelement  le  syndrome  clinique. 

On  pent  dire,  du  reste,  que  cette  periodicity  des  reactions  corticales 
est  une  loi  generale  dephysiologie  nerveuse,  due,  commeronlmontiv 

(11  Fischer,  Virchow's  Archiv,  1893,  t.  CXXXIV,  p.  380. 

(2;  Landois,  Wiener  med.  Presse,  1887,  p.  233. 

(3)  Lkuuuscher  et  Ziehen,  Cenlr.  fiir  klin.  Med.,  1888,  p.  4. 
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A.  Broca  et  Gh.  Richel  I  ,  ;'>  ce  qu'il  existe  dans  les  centres  nerveux 
une  ondulation  propre,  donl  La  prriode  negative  correspond  a  une 
phase  d'inexcitabilit6,  ou  piriode  refraclaire. 

L'excitation  ur6mique  reproduil  ce  que  peuvent  l'aire  les  excitations 
electriques,  reflexes,  palhologiques,  etc. 

I'm  dernier  fait,  el  non  des  moins  curieux,  a  ele  tout  recemmenl 
mis  en  lumiere  par  Tapplicalion  des  melhodes  de  Nissl  et  (iolgi  a  la 
recherche  des  16sions  cellulaires  nerveuses  dans  l'ur6mie  experi- 
mentale.  A  cet  egard,  les  recherches  de  Marinesco  (2),  d'Acquislo  el 
Pusateri  (3),  de  Sacerdoti  (4),  ont  donne  des  resultats  sensiblemenl 
concordants.  Dans  1'uremie  experimentale  aigue,  on  trouve  des  lesions 
histologiques  dans  les  Elements  nerveux  de  Fecorce,  et  dans  ceux  de 
la  substance  grise  de  la  moelle.  Ces  lesions  sont  constitutes  par  la 
chromatolyse  peripherique  des  cellules  nerveuses,  l'atrophie  vari- 
queuse  des  dendrites,  avec  integrite  du  prolongement  de  Deiters, 
let  at  variqueux  des  prolongements  des  cellules  nevrogliques. 

On  comprend  que,  suivant  le  degre  d'alteration  des  Elements 
nerveux,  les  troubles  fonctionnels  qui  en  r6sultent  soient  passagers 
pu  permanents  ;  passagers  le  plus  souvent,  parce  que  la  lesion  reste 
superficielle  et  reparable,  persistants  dans  le  cas  contraire. 

La  est,  croyons-nous,  la  vraie  explication  non  seulemenl  des  symp- 
tdmes  diffus,  maisaussi  des  symptdmes  localises  de  1'uremie  nerveuse, 
paralysies  partielles,  Epilepsies  jacksoniennes,  aphasie,  troubles 
visuels  corticaux,  etc.  La  pathogenie  purement  toxique  nous  parail 
ici  etre  la  regie,  comme  pour  les  paralysies  diabetiques  par  exemple. 

Et  cependant,  les  theories  mecaniques  ont  longtemps  ete  en  faveur, 
admettant,  pour  expliquer  le  developpement  de  l'uremie,  F  existence 
de  lesions  anatomiques  subordonnees  a  revolution  de  la  maladie 
renale. 

De  ces  theories  anatomo-pathologiques,  certaines  sont  bien 
oubliees  ;  Odier  et  Coindet  avaient  mis  en  cause  l'hydrocephalie  ven- 
triculaire ;  Osborne,  l'inflammation  des  meninges,  bien  rare  puisque 
Frerichs  ne  la  signale  que  9  fois  sur  406  observations. 

Seule  la  theorie  de  VoecUme  ceribral  a  surv6cu.  Traube  lui  a  donne 
son  expression  la  plus  complete  ;  d'apres  lui,  renchatnemenl  des 
phrnomenes  serait  le  suivant :  6tat  hydremique  du  sang,  et  hyper- 
tension artenelle  due  a  Fhypertrophie  du  ventricule  gauche;  trans- 
sudation du  serum  sanguin  a  travers  les  capillaires  du  cerveau, 
cedeme  cerebral,  et  compression  par  Fcedemc  des  petits  vaisseaux 
encephaliques,  d'oii,  comme  dernier  lerme  de  la  se>ie,  anemie  cere- 

(1)  A.  Broca  et  Ch.  Richet,  Acad,  des  sc.,  22  mars  1897. 

(2)  Marinesco,  Presse  mid.,  1897,  p.  41, 

(3)  Acquisto  et  Pusateri,  Riv.  di  pat.  nerv.  e  mentale,  189G,  fasc.  10. 

(4)  SACEnnoTt,  Ibid.,  janvicr  1897,  p.  1. 
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brale,  capable,  par  sa  localisation,  d'expliquer  les  accidents  comateux 
ou  epileptiConnes. 

Cette  theorie  toute  mecanique  a  ete  reprise  recemmenl  et  adaptee 
a  Texplication  des  paralysies  ur^miques,  avec  quelques  variantes 
cependant.  M.  Raymond  fait,  jouer  un  rdlc  predisposant  a  L'alt6ration 
sclero-atheromateuse  prealable  des  arlercs  et  arterioles  cer^brales. 

Chantemesse  el  Tenneson  admettent  la  production,  ind6pendam- 
ment  de  toute  lrsion  vasculaire,  de  foyers  plus  ou  moins  circonscrits 
d'cedemes  brighliques,  localises  en  tel  ou  lei  point  de  l'encephale 
comme  il  pourrait  T6tre  aux  paupieres,  au  parenchyme  pulmonaire, 
au  vestibule  larynge,  etc.  «  La  variete  possible  du  siege  de  l'cedeme 
rend  compte  de  la  variete  des  sympldmes.  »  (Jaccoud.)  (1) 

Cette  theorie  peut  a  coup  sur  etre  vraie  pour  certains  cas,  et,  duns 
un  des  premiers  faits  publies  d'hemiplegie  uremique,  l'autopsie 
montra  un  cedeme  considerable  de  l'hemisphere  droit  (la  paralysie 
etant  a  gauche),  et  presquenul  dans  l'hemisphere  gauche.  Mais  tous 
les  autres  faits  sont  negatifs,  et  monlrent  des  troubles  fonctionnels 
nettement  unilateraux  accompagnes,  a  Tautopsie,  d'une  lesion  diffuse, 
d'un  cedeme  cerebral  generalise,  quelquefois  indiscutable,  souvent 
peut-etre  bien  incertain,  a  en  juger  par  le  vague  des  protocoles  ne- 
cropsiques.  Chez  une  malade  dont  j'ai  publie  Fobservation,  et  qui 
avait  eu  des  atlaques  d'epilepsie  partielle,  pas  d'cedeme  cerebral 
appreciable;  chez  le  malade  de  Chantemesse  et  Tenneson,  «  pas  de 
congestion  predominante  au  niveau  de  la  zone  motrice  du  c6le 
oppose  aux  convulsions  epileptiformes  ». 

Jusqu'a  nouvel  ordre  done,  et  lant  que  des  faits  probanls  n'auront 
pas  demontre  la  realite  d'cedemes  uremiqu.es  circonscrits  de  l'ecorce 
cerebrale,  la  theorie  dite  mecanique  me  paralt  douteuse  pour  les  pa- 
ralysies uremiques,  peu  vraisemblable  pour  les  epilepsies  partielles 
de  meme  nature. 

La  theorie  mecanique  isole,  de  plus,  les  paralysies  uremiques  des 
autres  paralysies  auto-toxiques,  dues  par  exemple  au  diabete 
sucre  ;  elle  leur  cree  une  pathogenie  a  part,  peu  en  rapport  avec 
les  analogies  que  la  clinique  nous  montre  entre  ces  divers  etats. 

Une  derniere  question  resle  sinon  a  resoudre,  au  moins  a  se  poser  : 
Pourquoi  un  uremique  donne-t-il  a  son  intoxication  lelle  ou  telle 
forme  clinique?  Pourquoi  un  malade  fait-il  de  la  dyspnee,  un  autre 
des  accidents  cerebraux,  un  froisieme  des  vomissements  ou  de  la 
diarrhee?  A  cette  question,  deux  solutions  differentes  ont  ele  pro- 
poshes. 

L'une  due  a  M.  Jaccoud  (2),  invoque  «  Telal  de  l'organisme  ei  du 
sang  au  moment  oil  se  fait  la  retention  urineuse;  cet  elal  prealable, 

(1)  Jaccoud,  Clin,  medic,  de  la  Pilie,  1885-86,  p.  299. 

(2)  Jaccoud,  Ibid.,  p.  291. 
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qui  varie  d'un  malade  a  I'autre,  influe  sur  les  variefes  cliniqucs  au 
moins  autanl  que  les  agents  toxiques  eux-memes,  sans  compter  qu'il 
commando  les  transformations  subies  par  les  elements  accumul6s 
dans  le  sang  ». 

Line  interpr6tation  tout  autre  a  616  donnee  par  Lepine  et  par  son 
eleve  Gaudens  (1)  :  elle  subordonne  la  forme  clinique  dc  l'uremie  au 
type  anatomique  de  la  lesion  renale;  coma  dans  l'obstruction  des 
ureteres,  eclampsiedansla  nephrite  scarlatineuse,  accidents  dyspn6i- 
ques  dans  l'atrophie  renale  d'origine  saturnine  ou  goutteuse. 

L'uremie  gastro-intestinale,  d'apres  Lecorche"  et  Talamon  (2), 
accompagne  surtout  le  gros  rein  blanc,  les  formes  aigues  du  mal  de 
Bright,  les  nephrites  consecutives  k  la  compression  des  ureteres  par 
un  cancer  uterin. 

II  semble  que  la  verite  doive  etre  dans  la  conciliation  de  cette  triple 
donnee  :  etat  prealable  de  l'organisme,  forme  de  la  lesion  renale, 
nature  des  agents  toxiques  retenus.  La  difficulte  est  d'etablir,  en  cli- 
nique, la  part  reciproquede  ces  difierents  facteurs. 

C'est  d'eux  egalement  que  depend  le  pronostic  de  l'uremie,  souvent 
bien  difficile  a  pr^ciser.  Cependant  quelques  regies  d'observation  cli- 
nique peuvent  etre  formulees. 

Les  elements  de  benignite  illative,  pour  un  cas  d'uremie,  sont  :  la 
nature  franchement  aigue,  et  souvent  resolutive  de  la  nephrite  (ne- 
phrites a  frigore,  post-scarlatineuse)  ;  l'absence  d'hypothermie,  ou 
m6me  une  reaction  febrile  moderee  ;  le  caractere  eclamptique,  plutot 
que  comateux,  des  accidents  cerebraux. 

L'uremie  grave,  et  presque  loiijours  mortelle,  accompagne  les 
lesions  progressives  et  lentement  destructives  du  rein  (rein  polykys- 
tique,  sclerose  atrophique,  compression  des  ureteres,  anurie  calcu- 
leuse)  ;  l'hypothermie,  les  vomissements,  la  respiration  de  Cheyne- 
Stokes,  la  production  de  givre  d'uree,  sont  des  signes  qui  impliquent 
le  pronostic  le  plus  facheux. 

TRAITEMENT.  —  C'est  une  grosse  question  que  le  trailement  de 
l'uremie,  car  bien  souvent  la  vie  du  malade  en  depend.  La  theorie 
moderne  des  intoxications  uremigenes  multiples  trouve  sa  confirma- 
tion dans  les  resultafs  pratiques  auxquels  elle  conduit.  Les  indications 
a  remplir  sont  des  plus  nettes,  et  varient  suivant  la  forme  clinique 
d  urrmic  a  laquelle  on  a  affaire. 

A.  Dans  Yuremie  fruste,  ebauchee,  alors  qu'il  n'y  a,  par  exemple, 
que  de  la  cephalalgie,  de  rhebeiudc  ou  quelques  troubles  digestifs, 
le  regime  lacte  integral  el  continu  suffit  souvent  a  faire  disparailre 
ces  menaces  d'accidents  plus  graves  ;  onsetrouvera  bien  d'y  associer 
les  grands  lavements  froids  quolidiens,  d'au  moins  un  litre,  l'anti- 

(1)  Gaudens,  Th.  de  Lyon,  1885. 

(2)  Lecobchk  et  Talamon,  L'albuminuric  et  le  mal  de  Bright,  1888,  p.  583. 
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sepsie  inleslinale  methodique  par  le  benzonaphtol,  les  inhalations 
d'oxygene  ;  tout  cela  dans  lc  double  but  d'eiiminer  par  la  diurese  les 
poisons  relenus  clans  lorganisme,  el  en  m6me  temps  d'en  restreindre 
la  formation  et  de  les  detruire. 

B.  L'uremic  constitute,  mais  relativement  peu  grave,  sans  danger 
imm6diat,  sera  justiciable  du  memo  traitemenl,  auquel  on  joindra 
l'administration  d'un  purgatif  drastique,  l'eau-de-vie  allemande  le 
plus  souvent ;  on  aura  soin  en  raeme  temps  de  donner  au  malade  des 
boissons  abondantes,  qui  l'empechenl  de  se  deshydrater  s'il  n'a  pas 
d'cEdemes,  ou  de  r6sorber  brusquemenl  le  liquide  interstitiel  el  toxi- 
que  des  6panchemenls  s6reux. 

On  pourra  associer  les  diuretiques  aux  drasliques,  mais  en  evilanl 
tout  diuretique  irritant  pour  le  rein,  ou  toxique.  La  cafeme  a  hautes 
doses,  la  scille,  la  theobromine  sont  souvent  en  pareil  cas  mal  sup- 
portees,  la  lactose  est  peu  active.  La  decoction  deseconde  6corce  de 
sureau  m'a  souvent  donne,  a  la  dose  d'un  litre  par  jour,  d'excellents 
resultats.  Mais  le  meilleur  des  diuretiques,  toujours  inoffensif,  el 
ayant  plus  que  tout  autre  chance  de  reussir,  ce  sont  les  injections 
sous-cutanees  abondantes  de  serum  chlorure  sodique;  500  a  800  gram- 
mes par  jour  seront  injectes  en  deux  a  trois  fois,  et  cela  jusqu'a 
reapparition  d'une  diurese  eliminatrice  suffisante.  Injections  de  serum 
et  purgations  associees  arrivent  a  operer  un  veritable  lavage  de  l'or- 
ganisme,  suivantl'expression  tres  juste  de  Sahli. 

C.  L'uremie  grave,  sideranle  parfois,  surtout  dans  ses  formes 
nerveuses,  eclamptiques  ou  comateuses,  demande  une  intervention 
immediate  et  energique.  II  n'y  a  pas  une  heure  a  perdre,  ilfaut  aller 
au  plus  presse  et  gagner  un  temps  suffisant  pour  parer  au  danger 
actuel  et  permettre  a  la  depuration  organique  de  se  retablir.  Une  me- 
dication a  fait  ses  preuves  d'efficacite  souvent  hero'ique,  surtout 
dans  les  uremies  des  nephrites  aigues,  c'est  la  saignee  ;  une  emission 
sanguine  de  300  a  400  grammes  arrete  souvent  d'emblee  l'etat  de 
mal  eclamptique,  ou  faitsortir  le  malade  du  coma  dans  lequel  il  etait 
plonge.  Comme  Ta  montre  M.  Bouchard,  la  saignee  enleve  beaucoup 
plus  de  substances  extractives  et  toxiques  que  tout  autre  emonctoire, 
le  rein  excepte,  32  grammes  de  sang  ayant  le  raeme  pouvoir  eiimina- 
teur  que  280  grammes  de  liquide  diarrheique,  et  100  litres  de  sueur. 

Malheureusemenl,  si  la  saignee  est  un  moyen  parfois  hero'ique, 
elle  ne  peut  etre  souvent  renouvelee  et  reste  un  remede  d'exception . 
d'urgence. 

Les  injections  intra-veineuses  de  s6rum,  isolees  ou  associees  a  la 
saignee,  ont  parfois  donne  de  bons  resultats,  mais  a  condition  que  le 
rein  s'ouvre,  que  la  diurese  se  retablisse.  N'oublions  pas  que  dans 
les  uremies  nerveuses  la  pression  arterielle  est  deja  sureievee  (von 
Ziemssen)  ;  la  saignee  l'abaisse,  et  joint  ainsi  une  action  mecanique 
favorable  a  son  action  antitoxique.  Une  injection  intraveineuse  mas- 
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give,  si  la  barriere  renale  ne  c6dait  pas  devanl  elle,  pourrail  au  con- 
traire,  en  augmentant  I'hypertension  arterielle,  devenir  une  nouvolle 
cause  de  danger. 

Si  Ton  admet,  avec  M.  Dieulal'oy  (1),  quel'oligurie  eiranurie,  chez 
le  brightique,  «  sont  sous  la  d^pendance  non  seulement  des  lesions 
du  rein,de  l'encoinbrenientdes  tubuli,  mais  encore  d'une  intoxication 
qui,  par  moments,  modifie  ou  aneantit  la  fonction  des  reins  »,  il 
devienl  rationnel  de  voir  ce  que  peut  donner  la  methode  nouvelle 
de  medication  par  les  extraits  organiques,  dans  1'espece  la  renothd- 
rapie.  Quelques  l'aits  bien  curieux  ont  ete  publics  ;  par  M.  Dieula- 
foy  (2),  d'abord,  qui  a  employ^  les  injections  sous-cutanees  de 
nephrine,  c'est-a-dire  d'un  extrait  aqueux  et  glycerine,  aseptique,  de 
substance  corticale  du  rein  de  bceuf ;  par  Gonin  (3),  qui  a  employe  la 
meme  methode.  Dans  le  cas  de  Dieulafoy,  la  secretion  urinaire,  com- 
pletement  interrompue  pendant  cinq  jours,  a  reparu  apres  les  injec- 
tions de  nephrine ;  dans  les  deux  faits  de  Gonin,  meme  diurese  expe- 
rimentale  apres  les  injections,  cessant  ou  reprenant  suivant  que  la 
medication  etait  interrompue  ou  recommencee. 

Schiperovitsch  (4)  a  traite  par  la  renotherapie  35  malades  atteints 
de  nephrites  diverses,  aigues  ou  chroniques,  avec  ou  sans  uremieT 
sans  regime  lacte ;  le  rein  etait  donne  frais,  finement  hache,  et  un 
peu  assaisonne  ;  les  resultats  obtenus  ont  ete  excellents  :  disparition 
de  l'albuminurie  dans  40  p.  100  des  cas  ;  diurese,  el  suppression  des 
phenomenes  uremiques ;  retour  des  accidents  quand  la  medication 
etait  suspendue. 

II  est  vrai  que,  par  la  meme  methode,  Picchini  (5)  n'a  obtenu  que 
des  r6sultats  negatifs.  La  question  n'en  reste  pas  moins  a  etudier,  et 
il  y  a  peut-etre  la  une  ressource  therapeutique  que  Ton  aurait  tort 
de  negliger. 

D.  Des  indications  d'ordre  tout  special  peuvent  surgir,  au  cours  de 
certaines  affections  renales  uremigenes,  indications  relevant  directe- 
ment  de  la  therapeutique  chirurgicale.  Prenons,  par  exemple,  un 
malade  atteint  d'anurie  calculeuse  ;  si  pendant  la  periode  de  tole- 
rance nous  restons  inactifs,  si  nous  attendons  pour  intervenir  l'appa- 
rition  des  accidents  uremiques,  il  sera  trop  tard,  et  Torganisme,  pro- 
fondement  16s6  par  l'impr6gnation  toxique,  n'aura  plus  la  force  ni 
les  moyens  de  guerir,  m6me  apres  nephrotomie  et  ablation  du 
calcul  obliterant.  La  n6phrotomie  suffisamment  precoce  pour  etre 
encore  efficace,  c'est-a-dire  faite  avanl  le  cinquieme  ou  le  sixieme 
jour  d'anurie,  donne  ici  au  malade  sa  seule  chance  de  salut. 

(1)  Dibulapoy,  Manuel  de  path,  int.,  10"  Edition,  t.  II,  p.  105. 

(2)  Dieulafoy,  Soc.  mid.  des  h6p.,  14  octobre  1892. 

(3)  Gomn,  Lyon  me'dical,  25  novembre  1894. 

(4)  Schipebovitsch,  Mddecine  moderne,  18  avril  1895. 

(5)  Picchiki,  Gazetta  degli  Ospedali,  1896,  n<>  26. 
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C'est  encore  a  la  nephrotomie  qu'il  faudra  recourir  dans  l'occlusion 
progressive  des  ureleres  par  cancer  du  col  uterin,  et  cela  avant 
rapparition  de  l'uremie  progressive  et  hypolhermique.  Mais  ici  l'ope- 
ration  n'est  malheureusement  pas  curative,  elle  n'apporte  qu'un 
moyen  palliatif,  une  derniere  ressource  pour  prolonger  une  vie 
condamnee. 

La  nephrotomie  joue  ici  Ires  exactement  le  role  dc  la  colotomie 
iliaque  dans  le  cancer  de  l'intestm. 

E.  La  forme  clinique,  ou,  pour  mieux  dire,  la  localisation  organi- 
que  de  l'uremie,  peut,  en  dehors  des  indications  generates  commum-. 
comporter  quelques  indications  the>apeutiques  plus  speciales. 

Les  formes  nerveuses,  avons-nous  dit,  et  surtout  aigucs,  sont  cellos 
oil  la  saignee  donne  les  plus  beaux  resultats.  Les  inhalations  de  chlo- 
roforme,  le  chloral,  ont  aussi  ete  employes,  mais  leur  efficacite  est 
bien  moins  assuree  contre  les  convulsions  uremiques  que  dans 
1'eclampsie  puerperale. 

L'uremie  dyspn6ique  sera  traitee  egalement  par  la  saignee,  dans 
les  grandes  formes  suffocantes,  par  les  applications  de  ventouses 
seches,  les  inhalations  d'oxygene,  enfin  par  Tether  a  hautes  doses 
dont  Lemoine  (de  Lille)  a  recemment  preconise  les  bons  effets. 

Dans  les  formes  gastro-intestinales,  on  combattrales  vomissements 
par  la  glace,  par  la  cocaine  associ^e  au  menthol,  la  potion  de  Riviere; 
la  diarrhee  par  les  antiseptiques  insolubles,  les  astringents,  etc. 

Tres  varices  et  tres  nombreuses  sont,  on  le  voit,  les  indications 
que  peut  comporter  le  traitement  de  l'uremie,  ou,  plus  exactement, 
des  uremies.  Mais  nous  ne  devons  jamais  perdre  de  vue  que  la  vraie 
therapeutique  de  l'uremie  est,  avant  tout,  preventive.  Le  r6le  capital 
du  medecin  estd'empecher,  s'il  le  peut,  ou  de  retarder  tout  au  moins 
l'echeance  toxique.  L'uremie  n'a-t-elle  pu  etre  6vitee,  la  ligne  de 
conduite  est  tracee  par  la  physiologie  pathologique  moderne,  et  Ton 
peut  dire  aujourd'hui  que  le  pronostic  des  nephrites  chroniques  est 
certainement  devenu  moins  grave,  ou  tout  au  moins  grave  a  plus 
lointaine  echeance,  depuis  qu'en  matiere  d'uremie  nous  sommes 
sortis  de  1'ere  de  l'empirisme  pour  entrer  dans  la  voie  des  recherches 
exp^rimentales  et  des  medications  pathogeniques. 

II.  —  CONGESTIONS  RENALES. 

L'elude  des  processus  congestifs  renaux  presente  d'aulanl  plus 
d'interet  que  le  glornerule  joue  un  role  direct  el  capital  dans  la 
secretion  urinaire.  Les  troubles  de  la  circulation  glomerulaire  ont 
done  leur  repercussion  immediate  sur  la  fonction  de  l'organe.  en 
m6me  temps  que,  par  leur  intensite  ou  leur  persistance,  ils  peuvent 
devenir  le  point  de  depart  de  lesions  hislologiques,  reparables  ou 
definitives  suivant  les  cas. 
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Nous  eludierons  successivement  Irs  formes  aigues  et  chroniques 
de  la  congestion  renale.  Au  point  de  vue  do  lour  mecanisme  patho- 
genique,  de  lour  Evolution,  de  leurs  consequences,  elles  different  du 
tout  au  tout.  Ce  soul  des  elats  morbides  qui  n'onl  guere  de 
commun  que  leur  denomination  traditionnelle. 

I.   —    CONGESTIONS    AIGUES   DES  REINS. 

Existe-t-il  une  affection  autonome,  protopathique,  que  Ton 
puisse  individualiser  sous  le  nom  de  congestion  rinale  aigue 
active  et  primitive?  A  cette  question  une  reponse  affirmative  a  6te 
donnee  dans  une  serie  de  travaux  par  A.  Robin  (1),  qui  distingue, 
au  point  de  vue  pathog^nique,  les  formes  simples,  a  frig  ore,  et  les 
formes  lyphoides  ou  infectieuses. 

En  realite,  Tetude  histologique  des  lesions,  au  moins  dans  les 
eas  experimentaux,  montre  qu'il  s'agit  la  de  nephrites  congestives, 
aigues  ou  subaigues,  superficielles  et  resolutives  ;  l'hyperemie 
marche  de  pair  avec  les  lesions  epithediales  et  glomerulaires,  et  si 
Ton  peut  lui  imputer  un  certain  nombre  des  symptdmes  observes, 
il  est  plus  difficile  de  l'abstraire  comme  entite  clinique. 

Nous  retrouverons  les  diflerents  types  de  ces  nephrites  congestives 
a  propos  de  1'action  pathogene  du  froid,  de  certaines  intoxications 
dont  le  cantharidisme  est  le  type,  des  infections  aigues.  La  des- 
cription resumee  suivante,  due  a  A.  Robin,  donne  une  idee  d'en- 
semble  de  Failure  clinique  que  revetent  les  formes  dites  simples  de 
la  congestion  renale  primitive.  «  Si  Ton  n'examine  pas  Purine,  on 
pense  qu'il  s'agit  de  lumbago,  de  fievre  catarrhale  herpetique  ou 
d'embarras  gastrique.  Si  Ton  regarde  Purine,  on  constate  une 
couleur  bouillon  de  boeuf  a  reflets  rougeatres,  un  aspect  trouble, 
de  l'albumine  en  abondance,  de  nombrenx  globules  rouges  et  blancs 
avec  des  cylindres  hyalins  et  epitheliaux  dans  le  sediment  ;  alors 
I'idee  d'une  nephrite  aigue  vient  aussit6t  a  l'esprit.  Les  symptdmes 
generaux  sont  ceux  d'une  pyrexie  a  son  d6but ;  mais,  apres  quelques 
oscillations,  la  temperature  redevient  normale,  et  les  symptomes 
generaux  s'attenuent  promptemcnt,  avec  ou  sans  crise  sudorale. 
L'albuminurie,  si  abondante  qu'elle  soit,  est  essentiellement  transi- 
toire,  et  en  quelques  jours  lout  rentre  dans  la  normale.  Mais  la 
lcuteur  de  la  convalescence  fait  un  singulier  conlraste  avec  la  rapi- 
dite  tie  la  periode  aigue  de  cette  maladie.  Le  sujet  est  affaibli  comme 
s'd  avail  ete  en  proie  a  une  affection  grave  et  de  longue  dur6e'; 
cette  courte  maladie  1'a  comme  6puise.  II  reste  blafard,  sans 
forces,  Ires  amaigri,  sans  appetil ;  puis'f  il  regagnc;  rapidemenl  les 
forces  des  qu'il  lui  est  possible  de  s'alimenter.  »  (A  Robin.) 

(1)  A.  Robin,  Le?ons  de  clin.  et  therap.  medic,  1887,  p.  291.  —  Soc.  mid.  des 
hop.,  22  octobre  1886.  —  Traitd  de  thdrap.  appliquee,  fasc.  II,  1895,  p.  23. 
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Evidemmenl,  en  l'absencc  d'aulopsies,  l'eliquelte  a  mettre  sur  un 
pareil  syndrome  est  discutable,  mais  on  eon«;oil  difficilemenl  un 
raplus  congestif  sur  le  rein  qui  ne  s'accompagnerait  d'aucunes 
lesions  irrilatives  ou  inflammatoires. 

Pour  un  cas  cependanl,  Ires  sp6cial,  la  congestion  aigu6  semble 
vraiment  bien  6tre  le  seul  ou  Lout  au  moins  le  principal  element, 
e'est  la  fievre  paludeenne  aigue,  surtoutdans  ses  formes  pernicieii-c-. 
decrites  par  Kelsch  et  Kiener  (1)  sous  le  nom  de  congestions  renales 
hemoglobinuriques  et  hemaluriques.  Les  lesions  signalees  par  ces 
auteurs  sont  tres  typiques,  et  peuvent  elre  purement  congest  ives  si 
la  nephrite  n'a  pas  encore  eu  le  temps  de  se  developper. 

Les  reins  sont  peu  tumefies,  mais  augmentes  de  poids.  Leur 
couleur  varie  du  rouge  brun  sombre  el  terne  au  jaune  brun  clair, 
cafe  au  lait.  Les  vaisseaux  sont  gorges  de  sang,  les  pyramides  d'un 
rouge  fonce. 

Histologiquement,  surcharge  pigmentaire  ocre  des  epitheliums 
tubulaires,  des  glomerules  ;  dilatation  hyperemique  considerable 
des  capillaires  intertubulaires,  des  glomerules ;  hemorragies  inters- 
Litielles  dans  les  pyramides,  infarctus  globulaires  des  lubes 
collecteurs  ;  encombrement  des  tubuli  par  des  boules  hyalines, 
des  cylindres  hyalins,  granuleux,  ou  pigmentaires. 

On  peut  egalement  considerer  comme  d'ordre  surtout  congestif 
les  lesions  des  reins  observees  a  la  suite  des  brCilures  etendues,  et 
accompagnees  d'albuminurie  aigue.  Encore  est-on  bien  proche, 
ici,  de  la  nephrite  aigue  toxique,  el  les  experiences  de  Kianicine  (2) 
ont  montre  que  Ton  pouvait  exlraire  des  organes  et  du  sang  des 
brides  une  ptomaine  toxique  fortement  congestionnante  pour  les 
reins. 

La  congestion  renale  apparait  plus  nettement  pure  et  isolee  au 
cours  de  certaines  maladies  nerveuses,  oil  elle  semble  relever  de 
vaso-dilatations  actives,  directes  ou  reflexes.  Dans  les  lesions  en 
foyer,  surtout  hemorragiques,  des  hemispheres  cerebraux  (Ollivier), 
dans  Tetat  de  mal  epileptique,  la  congestion  renale  a  et6  observee. 
En  physiologie  experimentale,  elle  est  realisee  par  Texperience 
classique  de  Vulpian  :  section  du  grand  splanchnique,  et  tumes- 
cence hyperemique  du  rein  correspondant  avec  polyurie  albu- 
mineuse. 

Dans  une  autre  serie  de  faits,  la  vaso-dilatation  r6nale  est  reflexe,  et 
a  pour  point  de  depart  une  irritation  experimentale  ou  pathologique 
d'un  point  quelconque  des  muqueuses  des  ureteres,  de  la  vessie,  de 
Turetre.  M.  Guyon  a  bien  montre  la  frequence  et  la  gravite  de 
ces  poussees  congestives  chez  les  proslatiques,  les  retrecis,  les  cal- 
culeux,  chez  tous  les  vieux  urinairesa  vessie  deja  congestionnee,  faci- 

(1)  Kelsch  et  Kiener,  Traits  ties  maladies  des  pays  chauds,  1889,  p. 

(2)  Kianicine,  Arch,  de  med.  expMm.,  1894,  p.  731. 
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lemenl  saignante  el  irritable.  Les  experiences  de  Tuffier,  faites  avec 
I'oncographe  de  Roy,  ontfail  voir  que  la  turgescence  hyp6r6mique 
da  rein  succ6dait  aux  irritations  mecaniqucs  <!<>  la  muqueuse  uri- 
naire,  a  la  distension  forcee  de  la  vessie. 

An  point  de  vue  de  Vivolution  clinique  des  congestions  renales 
aigues,  il  faut  tenir  complect  dudegre  de  l'hyperemie,  et  surtout  de 
Vital  antirieur  des  reins. 

Si  les  reins,  avant  le  raplus  congestii',  sont  sains,  celui-ci  ne  se 
traduira  guereque  par  quelques  douleurs  lombaires,  de  la  polyurie 
ei  de  la  pollakiurie,  un  peu  d'albumine  et  quelques  hematics  dans  les 
urines.  Sous  l'influence  du  repos  et  du  regime  lacte  tout  rentre 
bientdt  dans  l'ordre.  Si  les  accidents  continuent  ou  s'aggravent,  c'est 
que  de  la  phase  purement  congestive  le  processus  a  passe  a  la  phase 
inflammatoire ;  la  nephrite  aigue  ou  subaigue  a  succede  a  la  con- 
gestion renale  initiale. 

Si  au  contraire  les  reins  sont  ddja  malades,  ou  si  l'agression  subie 
par  le  rein  est  assez  brutale  pour  que  hyperemie  et  nephrite  marchent 
de  pair  et  atteignent  presque  d'emblee  leur  maximum,  les  conse- 
quences seront  tout  autres.  En  pareil  cas,  d'apres  les  travaux  de 
J.  Renaut  et  de  son  eleve  Hortoles,  le  lobule  r6nal  est  envahi,  sur- 
tout dans  sa  region  marginale,  par  une  congestion  diapedetique 
intense,  par  un  cedeme  aigu  congestif,  predominant  au  niveau  des 
voies  d'apport  du  sang  arteriel  dans  le  lobule.  «  La  porte  d'entree  du 
sang  arteriel  dans  les  glomerules  sera  la  plus  encombree ;  la  porte 
de  sortie  de  1' urine  secretee  par  les  tubes  de  Bellini  le  sera  egalement, 
quoique  a  un  moindre  degr6.  »  (J.  Renaut.)  Des  lors,  la  contre- 
pressiondu  liquide  exsude  sur  la  paroi  des  vaisseaux  afferents  devient 
pgaleou  superieure  a  lapression  du  sang  dans  les  arterioles  afferenles 
des  glomerules,  et  la  portion  s^cretante  du  lobule  renal  se  trouve 
annulee  par  cet  cedeme  animique  du  rein  (J.  Renaut).  Consequence, 
anurie  ou  oligurie  aigue,  et  empoisonnement  uremique. 

Si  une  faible  congestion  renale  est  produclrice  de  polyurie,  la  con- 
gestion massive  et  suraigue  aboulit  done  au  ph^nomene  inverse,  la 
suppression  brusque  de  la  secretion  urinaire. 

En  dehors  de  ces  faits  extremes,  nous  voyons  souvent  se  produire 
des  poussees  congestives  au  cours  de  nephrites  chroniques,  avec  les 
douleurs  lombaires,  l'etat  trouble  et  legerement  hematique  des 
urines,  l'augmentalion  de  ralbuminurie.  C'est  pour  certains  de  ces 
cas  ;'i  pouss6es  h6maturiques  et  congestives  recidivantes  <iue  Ton 
avail  admis  une  forme  hemorragique  du  mal  de  Bright  (Wagner). 

C'est  souvent  a  l'occasion  et  par  le  fait  d'une  de  ces  poussees  con- 
gestives que  Ton  est  amene  a  reconnaitre  ^existence  d'une  nephrite 
scl6reuse  d6ja  ancienne,  et  jusque-la  rest6e  latenle. 

An  cours,  ou  mdme  au  d6butde  La  tuberculose  renale,  le  molimen 
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congestif  peul  devenir  le  point  de  depart  d'hematuries  abondantes 
et  repetees,  assez  parfois  pour  devenir  unc  urgente  indication 
op6ratoire. 

Nous  ne  pouvons  dire  dans  quelles  limiles  intervient  le  processus 
hyperemique  aigu  duns  la  pathoge^ie  des  hematuries  run,  ,  ,  , 
ou  des  hematuries  dites  essentielles. 

En  somme,  la  congestion  aigue  des  reins  constilue  souvent  le 
stade  initial  des  nephrites  aigues  et  suraigues,  d'ordre  toxique  ou 
infectieux.  Mais  les  lesions  inflammatoires,  au  moins  superficielles  el 
legeres,  accompagnent  de  si  pres  la  poussee  congestive  que  leur  dis- 
sociation clinique  semble  toujours  un  peu  artificielle. 

Au  contraire,  au  cours  des  nephrites  chroniques,  des  nephrites 
ascendantes  d'ordre  chirurgical,  de  la  tuberculose  renale,  la  con- 
gestion aigue  des  reins  intervient  souvent  corame  un  episode  sura- 
joute,  comme  une  complication  grave  ou  raeme  mortelle. 

II.    —   CONGESTION    PASSIVE    DES  REINS. 

Toutes  les  fois  que  la  circulation  veineuse  des  reins  est  entravee 
par  un  obstacle  suffisant  et  durable,  il  en  resulte  toute  une  serie  de 
troubles  fonctionnels  et  de  lesions  anatomiques  qui  trouvent  leur 
plus  complete  expression  dans  ce  que  Ton  a  appele  le  vein  cardiaque. 

Disons,  avant  d'aborder  l'etude  du  rein  cardiaque,  que  circulation 
veineuse  et  secretion  urinaire  sont  unies  par  des  rapports  intimes, 
que  de  nombreuses  experiences  ont  pu  demontrer. 

Ludwig  fait  passer  une  circulation  artificielle  par  les  vaisseaux 
d'un  rein  enleve  ;  le  liquide  sort  a  la  fois  par  la  veine  et  l'uretere, 
mais  si  Ton  comprime  ou  oblitere  la  veine,  la  secretion  urinaire 
s'arrfite  immediatement. 

De  meme,  dans  l'experience  classique  de  Robinson,  apres  ligature 
de  la  veine  renale,  les  urines  sont  d'abord  supprimees.  puis  repa- 
raissent,  mais  rares  et  albumineuses.  Meme  oligurie  albumineuse  si 
Ton  produit  un  simple  r^trecissement  de  la  veine  emulgente. 

Hermann,  operant  en  sens  inverse,  introduit  chez  un  chien  narco- 
tise une  canule  dans  la  veine  renale ;  si  dans  l'uret6re  on  augmente 
la  pression  jusqu'a  35  millimetres  de  mercure,  la  circulation  veineuse 
est  immediatement  ralentie. 

Si  la  pression  arterielle  baisse,  il  y  aura  la  une  nouvelle  cause 
d'oligurie  et  d'albuminurie.  Ainsi  Overbeck,  au  moyen  d'une  sonde 
passant  par  la  jugulaire,  insufile  une  vessie  introduite  j usque  dans 
le  ventricule  droit ;  la  pression  arterielle  tombe  de  135  millimetres  Hg 
a  25  millimetres  Hg,  l'animal  tombe  en  6tat  syncopal,  et  les  pre- 
mieres urines  rendues  sont  rares  et  albumineuses.  En  meme  temps 
la  pression  s'edeve  dans  les  veines  renales,  mais  relativemenl  beau- 
coup  moins,  et  Bowmann  avail  montre  que,  malgre  Pabsence  de 
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valvules  dans  Irs  vaisseaux  efferents,  les  injections  pouss6es  par  Irs 
yeines  penelraienl  naal  les  glomerules,  tandis  que  ceux-ci  s'injectaient 
tres  facilement  par  Irs  arteres. 

Toutes  ces  experiences  classiques  nous  foul  pr6voir  quelles 
repercussions  pourront  avoir  sur  la  fonclion  el  Trial  du  rein  les 
I  roubles  circnlaloires  graves  et  prolonges  des  cardiaques  asystoliques. 
La  congestion  passive  du  rein,  simple  effet  d'abord  chez  eux,  ne 
tarde  pas  a  devenir  cause  a  son  tour,  et  relentit  sur  Involution  ult6- 
rieure  de  la  cardiopathie. 

De  meine  qu'on  a  experimentalemenl  lie  les  veines  renales,  on  a 
pu,  dans  quelques  cas  cliniques,  observer  la  thrombose  des  veines 
renales  chez  des  enfants  morts  d'athrepsie  (Parrot  et  Iiutinel).  Les 
reins  sont  tumefies,  lourds,  bosseles,  durs  el  comme  elastiques, 
semes  a  leur  surface  de  taches  lie  de  vin  foncee.  Les  pyramides  sont 
rouge  noir,  l'ecorce  jaune  feuille-morte  avec  stries  violacees.  Au 
microscope,  legere  steatose  tubulaire,  congestion  intense  des 
vaisseaux,  hemorragies  interstitielles  et  intra-tubulaires.  Peacock, 
Delaruelle,  Leudet,  Bamberger,  ont  cite  egalement  des  cas  de 
thrombose  de  la  veine  cave  inferieure  et  des  renales,  avec  rein 
cyanotique.  Luschka  (1)  a  vu  la  lesion  renale  se  developper  a  la 
suite  de  la  stase  veineuse  produite  par  une  tumeur  qui  obstruait  la 
veine  cave  inferieure  a  son  embouchure  dans  Foreillette  droite.  J'ai 
observed  un  cas  du  meme  genre  chez  un  malade  atteint  de  mal  de 
Pott :  un  abces  par  congestion,  situe  directement  eii  arriere  du  coeur, 
comprimait  l'oreillette  droite,  d'oii  stase  g6neralisee  dans  le  systeme 
veineux  et  induration  cyanotique  des  reins. 

Memes  lesions  apres  la  ligature  experimentale  des  veines  renales, 
mais  de  plus,  si  Ton  obtient  chez  1'animal  une  survie  de  quelques 
jours  ou  de  quelques  semaines,  comme  Font  fait  Buchwald  et 
Litten  (2),  on  voit  le  rein  diminuer  de  volume,  puis  s'atrophier,  sans 
sclerose,  se  calcifier  par  places,  aboutir  a  la  destruction  necro- 
biotique  presque  complete  du  parenchyme. 

Les  ligatures  expCrimentales  incompletes  de  la  veine  renale  (3)  ont 
montre  a  un  moindre  degre  les  m6mes  lesions  :  congestion  extreme 
et  diffuse  des  capillaires  et  des  veines,  tres  nombreux  cylindres  dans 
les  tubuli,  steatose  basale  des  6pith61iums  tubulaires  ;  plus  lard  re- 
gression nucleaire  et  amoindrissement  des  tubes  contournes,  epais- 
sissement  considerable  du  tissu  conjonctif  interstitiel,  periarterite, 
veines  elargies  mais  non  sclerosees. 

Les  analogies  sont  grandes,  nous  le  verrons,  entre  ces  lesions  et 

(1)  Luschka,  Virchow's  Archiv,  t.  LVI,  1872,  p.  176. 

(2)  Buchwald  et  Litten,  Virchow's  Archiv,  1876,  t.  LXVI,  p.  135. 

(3)  Gehmont,  Contribution  A  1'eHude  experimentale  des  nephrites.  Th.-de  Paris, 
1883. 
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celles  qui  caraelerisent  le  rein  cardiaque,  bien  que  le  processus  cau- 
sal ne  soil  pas  le  meme.  «  Ce  qui  differenciera  toujours  les  lesions 
<lu  rein  dans  les  maladies  du  cceur  de  ce  qu'elles  soul,  dans  les  expe- 
riences, c'est  que,  dans  le  premier  cas,  il  y  a  ralenlissement  du 
coursdu  sang  ou  slase,  mais  nullement  obliteration  progressive  de 
La  veine.  » (1) 

DEFINITION.  —  Que  doit-on  entendre  par  rein  cardiaque  ?  La  defi- 
nition la  plus  recente,  donnee  par  R.  Fauquez  (2),  est  tres  restrictive, 
en  ce  sens  que,  d'apres  cet  auteur,  le  rein  cardiaque  «  est  un  rein 
sain  primitivement,  n'ayant  subi  anterieurement  l'atteinte  d'aucune 
maladie  infectieuse  ».  C'est  peut-etre  beaucoup  demander,  plus,  en 
tout  cas,  qu'on  ne  peut  le  plus  souvent  demontrer.  Nous  ne  sommes 
jamais  assures  de  l'integrite  antecedente  totale  du  rein  ;  meme  en 
l'absence  d'infection  prealable  a  determination  r6nale,  combien  de 
reins  ne  voyons-nous  pas  touches,  et  gravement,  par  la  simple 
elimination  continue  des  dechels  d'une  vie  eellulaire  viciee?  C'est 
a  Toccasion  d'une  cardiopathie,  au  cours  de  celle-ci,  que  nous 
decouvrons  une  all'ection  renale  dont  revolution,  les  progres,  nous 
paraissent  subordonnes  a  la  maladie  de  cceur.  Ce  sont  la  les  deux 
termes  de  la  definition :  anteriorite  de  la  cardiopathie,  et  action  direc- 
tement  causale  sur  le  rein.  Mais  on  ne  peut  guere  prouver  que  par 
presomptions  l'integrite  prealable  complete  du  rein,  ni  eliminer  du 
cadre  du  rein  cardiaque  tout  cas  ou  l'histoire  anlerieure  du  malade 
montrera  l'existence  d'une  tare  renale  possible,  infectieuse  ou  tro- 
p  hi  que. 

ETI0L0GIE.  —  Ce  n'est  pas  a  l'affection  cardiaque  elle-meme,  en 
tant  que  lesion  organique,  qu'est  subordonne  le  rein  cardiaque,  mais 
bien  aux  troubles  circulatoires  provoques  par  la  cardiopathie.  II  y  a 
done  parallelisme  entrela  pathogenie  des  etats  asystoliques  et  hypo- 
systoliques  et  celle  du  rein  cardiaque,  d'ou  la  frequence  tres  diffe- 
rente  de  cette  complication  renale  au  cours  des  diverses  atTcclions 
valvulaires  du  cceur. 

Le  rein  cardiaque  est  rare  dans  l'insuffisance  aortique,  plus  cora- 
mun  deja  dans  le  retrecissement  aortique,  tres  frequent  surlout  dans 
les  insuffisances  et  stenoses  de  la  mitrale  et  de  la  tricuspide. 

La  cause  classique  c'est  la  maladie  mitrale,  avec  double  lesion  de 
l'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche.  Puis  viennent  les  asystolies 
par  myocardite  sclereuse,  par  surcharge  graisseuse  du  cceur,  par 
symphyse  du  pericarde,  par  cceur  force  ;  les  dilatations  et  insuffi- 
sances tricuspidiennes,  par  affections  chroniquesbroncho-pulmonaires 

(1)  Cohnil  et  Bhault,  Etudes  sur  la  path,  du  rein,  1884,  p.  131. 

(2)  R.  Fauquez,  Contrib.  a  1'eHude  du  rein  cardiaque.  Th.  de  Paris,  1897.  Tra- 
vail tres  complet,  et  donnant  bien  la  literature  actuelle  du  sujet. 
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(emphyseme,  bronchite  chronique  et  bronchectasie,  sclerose  pulmo- 
nale), par  <lr formation  thoraciqne  des  gibbeux,  par  reTlexe  vaso- 
constricteur  sur  le  poumon,  ayant  pour  point  dc  depart  l'appareil 
gastro-hepatique,  ou  m6me  uretero-renal  (coliques  nephreHiques). 

11  ne  suffit  pas  qu'il  y  ait  un  etat  d'asystolie  ou  d'hyposyslolie  ;  il 
taut,  pour  conduire  au  rein  cardiaque,  que  cet  etat  soit  repele,  pro- 
gressif,  et  tende  de  plus  en  plus  a  devenir  permanent.  Le  rein  car- 
diaque pleinement  constitue,  typique,  est  l'aboutissant  tardif  d'une 
slase  veineuse  intense,  prolongee,  devenue  chronique. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Les  formes  initiales  et  pures  de 
rein  cardiaque,  sans  nephrite,  sont  admises  et  d6crites  de  m6me  par 
tous  les  auteurs. 

Le  rein  cardiaque  est  un  rein  gros,  uniformement  lumefi6,  aug- 
ments de  poids  et  parfois  presque  du  double  ;  lisse  et  facile  a  decor- 
tiquer.  A  sa  surface,  comme  sur  les  coupes,  il  estd'un  rouge  sombre 
tirant  sur  le  violet  bleuatre,  d'ou  le  nom  de  rein  cyanotique  qui  lui 
est  souvent  donne" .  La  surface  de  section  laisse  couler  un  sang  noir 
et  abondant  :  les  glomerules  se  detachent  sur  la  coupe  sous  forme 
d'un  pointille  rouge  vif  tres  visible  ;  les  pyramides  sont  du  rouge  le 
plus  sombre,  presque  noiratre.  La  consistance  de  l'organe  est  ferme 
plut6t  qu'induree. 

Histologiquement,  glomerules  gorges  de  sang,  parfois  turneries  ; 
hemorragies  multiples,  dans  les  capsules  glomerulaires,  entre  les 
tubuli,  dans  les  pyramides,  dans  les  tubes  contournes.  Les  epithe- 
liums secreteurs  eux-memes  commencent  a  souffrir,  s'infiltrent  de 
fines  granulations  graisseuses,  ou  de  pigment  jaunatre  d'origine 
sanguine. 

Toutes  ces  lesions  sont  classiques.  Mais  la  oil  le  doute  et  la  dis- 
cussion commencent,  c'est  quand  il  s'agit  de  savoir  si  le  rein  car- 
diaque peut  aller  plus  loin  dans  son  evolution,  et  devenir  une  veri- 
table nephrite.  Les  opinions  les  plus  diverses  ont  ete  emises  a  ce 
sujet. 

On  ne  peut  guere  attacher  qu'un  inter^t  historique  aux  premieres 
constatations  faites,  alors  que  toute  etude  histologique  faisait  defaut, 
ou  ne  pouvait  6tre  que  trop  imparfaite.  Rappelons  seulement  que 
Bright,  qui  avait  si  bien  vu  le  coeur  r6nal,  n'admettait  pas  la  ne- 
phrite d'origine  cardiaque,  que  Traube  (1856),  Rosenstein  (1863), 
Bartels,  nient  egalement  qu'une  nephrite  atrophique  puisse  relever 
uniquement  de  la  stase  veineuse. 

Rayer,  au  contraire,  admet  cettc  filiation  pathogenique,  et  declare 
que  «  l'existence  de  la  nephrite  albumineuse  devient  a  peu  pres 
certaine  lorsqur,  dans  une  aflection  du  coeur,  Turine  decent  pale, 
citrine,  fortement  coagulable,  et  de  faible  pesanteur  specifique  ». 

Reinhardt,  Frerichs  (1851),  Bamberger  I  855)  et,  depuis,  la  plupart 
Traitij  de  medecine.  V.  —  41 
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des  auteurs  moderncs,  decrivent  la  nephrite  d'origine  cardiaque,  et, 
si  Ton  veuL  bien  laisser  de  c6te  ce  mallieureux  mot  de  mal  de  Bright, 
qui  a  jell's  tanl  de  confusion  dans  la  pathologie  renale,  leurs  descrip- 
tions sont  assez  comparables. 

Cornil,  Lecorche,  Rendu,  BraulL  (1),  decrivent  des  16sions  inlersli- 
tielles  d'hyperplasie  conjoncLive,  dc  capsulile,  de  glomcrulite. 
Culler  (2),  Hortoles  (3),  insistent  sur  l'cedeme  lymphatique  du  rein, 
avec  diap6dese  leucocytique,  ainsi  que  sur  la  sclerose  qui  en  est  La 
consequence. 

En  1880  (4),  je  constatais  dans  lc  rein  cardiaque  des  lesions  typiques 
de  nephrite  interstitielle  :  atrophic  ct  transformation  fibreuse  d'un 
certain  nombre  de  glomeruli's;  nappes  de  sclerose  dans  la  substance 
corticale,  et,  en  particulier,  c6nes  de  sclerose  a  base  sous-capsulaire 
el  a  somnict  central,  paraissant  evoluer  an  niveau  et autour  d'^toiles 
veineuses  de  Verheyen;  enfin,  je  rapportais  plusieurs  cas  de  morl 
par  uremie  au  cours  d'affections  cardiaques  ainsi  compliquees  de 
nephrite. 

Depuis,  Bard,  Dollinger  admettent  Fatrophie  renale  par  nephrite 
cardiaque;  Schmaus  el  Horn  (5)  egalemenl,  mais  1'observent  sur- 
tout  chez  les  grands  buveurs  de  biere  de  Munich,  si  bien  qu'il  y  a 
la  une  autre  cause  d'irri'tation  directe  du  rein  que  Ton  ne  pent  rie- 
gliger. 

II  y  a  done  bien  une  nephrite  chronique  d'origine  cardiaque,  une 
atropine  cyanotique  des  reins,  qui  reproduit,  raoins  au  complel. 
quelques-uns  des  carac teres  de  la  sclerose  renale  atrophique  vulgaire. 
Les  reins  sont  diminu6s  de  volume,  relractes,  mamelonnes  irregu- 
lierement  plutdt  que  finement  grenus.  La  capsule  est  moins  adherent  e 
que  dans  le  petit  rein  rouge  granuleux.  La  substance  corticale  est 
ferme,  legerement  atrophiee,  parfois  bigarree  de  laches  jaunalres 
dues  a  des  foyers  de  steatose  epilheliale.  Au  microscope,  lesions  tres 
complexes  de  slase  vasculaire,  de  periphlebite,  de  periarlerile,  de 
capillarite  interstitielle  ;  nappes  de  sclerose  diffuse,  prononcees 
surtout  dans  la  substance  medullaire,  steatose,  collapsus  atrophique 
d'un  certain  nombre  de  tubuli,  glomerules  fibreux,  ou  en  voie  d'obli- 
teration  sclereuse,  exsudats  albumino'ides  ou  hyalins  dans  les  glome- 
rules ou  tubuli.  En  somme,  toutes  les  lesions  conslitutives  des 
nephrites  diffuses  chroniques  a  evolution,  atrophique  peuvenl 
s'observer,  mais  en  general  assez  attenuees  et  accompagnees  d'un 
elal  de  congestion  chronique  qui  forme  peut-etre  la  meilleure  earac- 
teristique  histologique  du  processus. 

(1)  Brault,  Traits  de  m^decine,  t.  V,  1893,  p.  537. 

(2)  CuFFBri,  France  mddicale,  1878. 

(3)  Honroi.Ks,  Th.  de  Lyon,  1881. 

(4)  A.  Ghauffard,  Menioire  restd  incidit,  el  presente  en  1880  pour  le  concours 
des  prix  de  l'lnlcrnat. 

(5)  Schmaus  et  Horn;  Berlin,  klin.  Woch.,  1893,  p.  !>;>". 
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SYMPTOMES  ET  EVOLUTION  CLINIQUE.  En  dehors  des 
attaques  d'asystolie,  le  cardiaque  esl  en  geniral  un  malade  donl  les 
urines  son!  pen  abondantes,  rougeatres  plutdt  que  jaunes,  laissanl 
deposer  un  sddimenl  uratique.  L'urine  est  concentree,  mais  non 
albumineuse. 

Toiis.es  caracteres  s'exagerent  au  cours  des  attaques  moyennes 
d'asystolie.  Le  taux  de  l'urine  torabe  a  un  clemi-liLre  par  vingt- 
quatre  heures,  et  parfois  au-dessous;  la  densile  varie  de  1  020  a  1  030; 
la  reaction  esl  I'ranehement  acide ;  tandis  que  l'excrelion  d'acide 
urique  el  d'urates  est  augmentee,  1'uree  est  en  general  diminuee 
d'une  fagon  absolue,  et  augmentee  relativeraent  a  la  quantity  des 
urines  (R.  Fauquez).  II  faut  tenir  comple,  pour  L'appreciation  de  ce 
dernier  fail,  de  l'elat  organique  et  fonctionnel  du  foie,  ainsi  que  du 
taux  de  l'alimentation. 

La  presence  de  ralbuminurie  est  la  regie,  sans  que  la  quantite 
d'albumine  eliminee  en  vingt-quatre  heures  depasse  le  plus  souvent 
un  a  deux  grammes. 

Le  sediment  centrifuge  montre  des  cristauxet  granulations  d'acide 
urique  et  d'urates,  des  hematies,  quelques  cylindres  hyalins  on,  plus 
rarement,  epitheliaux. 

.  Les  documents  nous  manquent  sur  la  toxicite  de  ces  urines  car- 
diaques. 

La  permeabilite  renale,  recherchee  par  l'epreuve  du  bleu  de 
methylene,  peut  se  montrer  conserved.  II  en  etait  ainsi  chez  deux 
malades  de  Achard  et  Caslaigne  (I):  l'un  etait  un  cardiaque  a  sa 
premiere  attaque  d'asystolie,  avcc  albuminurie  quotidicnne  de  1  a 
6  grammes,  pendant  les  quinze  jours  passes  a  l'hopital ;  chez  un  autre 
cardiaque,  la  permeabilite,  reconnue  normale  en  dehors  de  toule 
asyslolie,  ne  subit  aucune  modification  au  cours  d'une  pousse'e 
d'asystolie  avec  albuminurie  (  lsr,50). 

Ces  derniers  faits  sont  tres  interessanfs,  en  cc  ([n  ils  nous  montreni 
le  caractere  superficiel,  purement  congestif  et  facilement  reparable, 
du  processus  r6nal.  El  en  effet,  sous  Taction  de  la  diete  lactee,  de  la 
digitale,  la  diurese  claire  et  ambr6e  s'6tablit,  l'albuminurie  disparail, 
la  fonction  renale  retrouve  son  integrile. 

II  n'en  va  pas  de  meme  dans  les  formes  graves  et  oliguriques  de 
I'asystolie.  Malgre  le  lait,  la  digitale,  les  diuretiques,  il  est  des  car- 
diaques  que  I'bn  ne  peut  faire  urincr;  la  digitale  ralentit  leur  comr, 
sans  exciter  leur  activity  renale,  el  Merklen  a  etabli  le  caractere  pro- 
nostic  grave  de  cette  action  dissociie  de  la  digitale.  L'insuffisance 
cardiaque  commande  l'insuffisance  renale,  el  celle-ei  reagit  a  son  lour 
sur  le  taux  des  hydroipisies,  sur  la  marclie  de  la  crise  asystolique. 

Ces  malades  arrivent  a  n'eliminer  dans  les  vingt-quatre  heures 

(1)  Ch.  Achard  ct  J.  Castaigne,  Diagnostic  de  la  pemu-abililo  renale  {Bull,  dc  la 
Hoc.  med.  des  hdp.,  1897,  p.  613). 
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que  200  a  300  grammes  (parfois  moins  encorcj  d'une  urine  rouge&tre 
et  boueuse,  chargee  d'urates  el  d'albumine.  Des  lors  les  phenomenes 
toxiques  sont  Ires  pr6s  d'apparailre  ;  douleurs  lombaires,  cephalalgia, 
insomnie  el  agilalion,  dyspnee,  vomissements,  enfin  hypothermic, 
respiration  de  Cheyne-Stokes  et  coma.  Si  la  permeabilile  renale  ne 
peul  6tre  rdtablie,  le  malade  meurt  a  la  fois  d'empoisonnemenl  ure- 
mique  el  d'asthenie  myocanlique. 

La  disparition  de  ces  accidents  graves  esf-elle  oblenue,  ce  ne  sera 
cependant  pas,  bien  souvent,  sans  qu'il  en  reste  des  traces  persis- 
I  antes,  sous  forme  d'albuminurie,  d'cedemes  variables  de  la  face  ou 
des  malleoles,  de  cylindres  dans  les  urines.  Le  malade  a  des  lors, 
outre  son  affection  cardiaque,  une  nephrite  chronique  constitute,  el 
qui  mettra  son  einpreinte  sur  les  atlaques  ulterieures  d'asyslolie. 

La  grande  difficulle  clinique,  quand  on  constate  des  faits  de  ce 
genre  sans  en  avoir  pu  suivre  revolution,  c'est  d'elablir  le  rapport 
chronologique  reciproque  des  affections  du  coeur  et  du  rein,  de  savoir 
si  Ton  a  affaire  a  une  nephrite  inlerstitielle  arrivee  a  sa  phase 
cardiaque,  ou  au  contraire  a  une  cardiopathie  compliquee  de  nephrite. 
Les  principaux  signes  qui  pourront  faire  admeftre  la  preexistence  de 
la  sclerose  renale,  sont:  la  polyurie  claire  ancienne  avec  pollakiurie, 
l'hypertension  arterielle,  le  bruit  de  galop  gauche,  la  faible  densite 
de  1'urine.  Cette  eventualite  clinique  est,  du  reste,  beaucoup  plus 
commune  que  la  nephrite  d'origine  cardiaque. 

II  est  une  autre  forme  d'uremie  larvee  dont  Hnchard  a  recemment 
montre  la  frequence  chez  les  cardiaques,  c'est  la  dyspnee  toxique  ou 
ptoma'iniquedescardiaquesarterio-sclereux;  dyspnee  pure,  sansautres 
signes  pulmonaires  qu'un  peu  d'emphyseme,  survenant  a  propos  de 
la  marche  ou  du  moindre  effort,  ou  revenant  la  nuit  sous  forme 
d'acces  aigus  simulant  Fattaque  d'asthme.  Le  cceur  est  ici  bien  moins 
en  cause  que  le  rein,  devenu  insuffisant  ;  la  diete  lactee  fait  dispa- 
raitre  en  quelques  jours,  comme  par  enchantement,  ces  grandes 
dyspnees,  rebelles  a  tout  autre  moyen  therapeutique. 

III.   —   INFARCTUS   DES  REINS. 

On  ne  peut  passer  sous  silence,  dans  une  etude  du  rein  cardiaque, 
une  complication  renale  tres  particuliere  des  maladies  du  cceur,  aussi 
caract6risee  par  ses  symptdmes  que  par  ses  lesions,  je  veux  parler 
<l<'s  infarctus  du  rein. 

L'infarctus  du  rein  chez  les  cardiaques  est  une  lesion  d'origine 
embolique,  due  a  l'arrfit  dans  une  arteriole  corticale  d'un  corps 
etranger  organique,  d'un  embolus  provenant  du  cceur  ou  des 
vaisseaux  arteriels.  Comme  causes  anatomiques  productrices,  il  faul 
citer  en  premier  lieu  les  lesions  mitrales,  r6tr6cissement  et  insufli- 
sance,  surtout  dans  les  formes  vegetantes;  les  pelils  caillots  fibrineux 
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de  la  pointe  du  coeur,  dc  l'oreillette  et  de  l'auricule  gauche  ;  les 
sigmo'idites  aortiques,  atheromateuses  ou  vegelantes  ;  1'aortiLe 
chronique  avec  thromboses  parielales,  I'anevrysme  de  l'aorle, 
I'anevrysme  de  la  pointe  du  coeur. 

Oue,  dans  Tune  quelconque  de  ces  maladies,  un  fragment  fibrineux, 
cruorique  ou  calcaire,  se  delache  et  aille  se  bloquer  dans  une  arte- 
riole renale,  celle-ci  elant  une  artere  terminale,  la  suppleance 
circulatoire  ne  peut  se  rtHablir  dans  le  territoire  frappe  subitemenl 
d'ischemie.  On  comprend  par  cela  m^rne  que  l'infarctus  correspondra 
comme  configuration  aux  limiles  du  territoire  arteriel  oblitere.  Sa 
forme  sera  celle  d'un  cone  peu  allonge,  a  base  sous-capsulaire,  a 
sommet  dirige  vers  le  hile  du  rein,  et  ce  sera  la  le  meilleur  element 
du  diagnostic  anatomique. 

On  peut  trouver  les  infarctus  a  toutes  les  etapes  de  leur  evolution 
chezle  m6me  sujet,  quand  ils  sont  multiples,  comme  cela  est  frequent. 

L'infarctus  hemorragique,  rouge  sombre,  reproduisant  dans  le  rein 
l'infarctus  h6mopto'ique  du  poumon,  est  assez  rare.  Plus  souvent, 
l'infarctus  est  anemique  (Braille,  d'un  blanc  jaunatre,  a  contours 
nets  et  lineaires,  separe,  au  debut,  du  parenchyme  renal  par  une 
mince  zone  rougeatre  d'hyperemie.  La  base  de  l'infarctus  est  lisse, 
la  consistance  est  ferme,  elastique ;  si  1'on  ne  tenait  compte  de  la 
forme  si  typique,  on  pourrait  confondre  la  lesion  avec  une  gomme 
crue,  non  ramollie,  de  syphilis  renale. 

A  mesure  que  l'infarctus  vieillit,  il  subit  un  travail  progressif  de 
resorption  atrophique.  La  capsule  s'enfonce  au  niveau  de  la  partie 
deprimee,  et  l'infarctus  peut  ne  laisser  comme  trace  qu'une 
cicatrice,  qu'une  fissure  sclereuse  qui  penetre  plus  ou  moins  profon- 
dement  dans  la  substance  corticale  et  jusqu'a  la  partie  moyenne  des 
pyramides. 

Les  lesions  histologiques  correspondent  a  une  necrobiose  aseptique 
du  parenchyme  renal.  Au  debut,  farcissement  hemorragique  des 
glomerules  et  des  capillaires  interstitiels  ;  elat  homogene,  mal 
delimits,  un  peu  vitreux,  des  epitheliums  tubulaires,  et  non-colo- 
ration desnoyaux;  plus  tard,  d6sagregation  moleculaire  des  epithe- 
liums secreteurs,  diap^dese  leucocytique  au  pourtour,  puis  dans 
toute  l'epaisseur  de  l'infarctus,  activite  phagocytaire  des  leucocytes, 
qui  deviennent  de  veritables  corps  granuleux  semblables  a  ceux  du 
ramollissement  cerebral.  Les  uns,  parmi  ces  leucocytes  migrateurs 
charges  de  graisse,  s'en  vont  par  les  voies  lymphatiques,  et  emportent 
avec  eux  les  debris  moleculaires  du  tissu  renal  necrose  ;  les  autres  se 
fixent  sur  place,  et  viennent  participer  a  r6dification  du  tissu  fibreux 
cicatriciel. 

Cliniquement,  les  infarctus renaux  restent  souvent  latents, ou  sont 
masques  par  1'evolution  ordinaire  du  rein  cardiaque.  Dans  des  cas 
plus  rarcs,  on  peut  a  la  fois  en  faire  le  diagnostic  et  reconnaitre  la 
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provenance  de  FembdhiS.  Le  fail  suivanl,  que  j'ai  observe,  donne  un 
exemple  Ires  net  de  ccs  formes  Lypiques  et  exceptionnelles  :  un  jeune 
liomme  elait  depuis  quelque  lemps  dans  inon  service,  soigne  pour 
une  insuffisance  milraleavec  soufflcpiaulanletpresque  musical  de  la 
poinle;  un  matin,  il  est  pris  brusquement  d'une  douleur  intense 
dans  le  llanc  gauche,  d'un  veritable  point  de  cdt6  renal,  en  meme 
temps  les  urines  deviennent  rares  et  sanglantes,  et  le  piaulement  de  la 
pointe  disparait  pour  ne  plus  laisser  entendre  qu'un  souffle  mitral 
classique,  en  jet  de  vapeur.  Le  diagnostic  pouvait  elre  porte  avec 
certitude  :  vegetation  pediculee  et  piaulante  de  la  mitrale,  subi- 
tement  detachee  par  le  courant  sanguin,  et  emporlee  dans  une  des 
branches  do  In  renale  gauche. 

Si  des  cas  de  ce  genre  sont  l'exception,  l'apparition  de  douleurs 
renales,  de  petites  h6maluries  transitoires,  pourra  tout  au  moins 
faire  suspecter  la  production  d'infarclus  renaux. 

TRAITEMENT.  —  Le  trailement  des  congestions  du  reincomporte 
•des  indications  differentes  clans  les  formes  aigues  et  chroniques  du 
processus. 

A.  La  congestion  renale  aigue  devra,  avant  tout^tre  traitee  par  les 
emissions  sanguines  locales,  par  des  ventouses  scarifiees  appliquees 
en  pleine  fosse  renale;  les  effets  en  sont  excellenls,  et  cette  pratique 
est  d'autant  plus  ralionnelle  que  J.  Renaut,  puis  Tuffier,  ont  montre 
Texistence  d'anastomoses  entre  les  reseaux  veineux  du  triangle  de 
J.-L.  Petit  et  les  veines  du  rein  et  de  sa  capsule  adipeuse.  Des 
ventouses  seches  seront  ensuite  appliquees  chaque  jour  sur  la  m£me 
region.  Lerepos  au  lit,  la  dietelactee  avec  addition  d'eau  de  Vichy  ou 
d'une  tisane  diuretique  completeront  le  traitement. 

L'alimentalion  ne  sera  reprise  que  peu  apeu,  quand  la  disparilion 
de  toute  albuminuric,  et  le  caractere  redevenu  normal  des  urines, 
la  rendront  possible. 

Si,  malgr6  l'emploi  des  moyens  precedents,  les  urines  restaienl 
rougeatres,  et  contenaient  encore  des  hematies,  Tacide  gallique,  a  la 
dose  de  0,75  a  1  gramme  par  vingt-quatre  heures,  en  cachets  de  0,25, 
serait  utilement  prescrit. 

Les  congestions  renales  aigues  d'origine  infectieuse,  survenanl  au 
debut  ou  au  cours  de  la  fievrc  typhoTde,de  la  pneumonie, etc.,  pern  <  nl 
iM'cessiter  un  traitement  plus  actif,  dirige  contre  Tetat  infectieux  lui- 
memc  en  memo  temps  (jue  contre  la  determination  renale;  les  larges 
injections  sous-cutanees  de  serum  chlorure  sodique,  les  m6thodes 
hydrotherapiques,  bains  froids,  draps  mouilles,  devronl  elre  mises 
en  oeuvre. 

B.  Les  formes  passives  des  congestions  renales  relevent  avant  lout 
des  medications  causales.  Soigner  la  maladie  valvulaire  du  cardiaque, 
pr6venir  Tasyslolie  ou  en  enrayer  les  progres,  e'es!  du  m6me  coup 
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preserver  ou  retablir  l'6quilibre  circulatoire  el  fonctionnel  du  rein. 
An  regime  lacte\  qui  s'impose,  on  aura  done,  suivant  Les  cas,  a  joindre 
Ics  m&dications  diur6tiques,  en  particulier  par  la  digitale,  les  purgatifs 
drastiques,  la  caf6ine  el  les  diur^tiques  nonirritants  pourle  rein,  les 
ventouses  seches.  On  se  ddfiera  du  calomel,  qui  esL  un  diurelique 
inlidele  et  souvent danger eux. 

Enfin,  dans  les  nephrites  chroniques  ou  les  uremies  d'origine 
cardiaque,  le  traitement  se  specialise  moins  d'apres  la  nature  de  la 
causeque  d'apres  le  degre  et  la  gravite  des  accidents  d'origine  renale 
qui  en  sont  devenus  la  consequence. 

HI.  —  ABCES  DU  RELY.  —  PYELONEPHRITE. 

Les  abces  du  rein  sont  relativement  rares,  si  on  compare  leur  fre- 
quence a  celle  des  inflammations  non  suppuratives  de  cet  organe.  De 
meme  que  les  pyelonephrites,  ils  relevent  souvent,  de  par  leur  traite- 
ment, plus  de  la  chirurgie  que  de  la  medecine ;  il  n'en  est  pas  moins 
necessaire  pour  le  m6decin  de  savoir  les  reconnaitre,  les  traiter,  et 
provoquer  en  temps  utile,  s'il  le  faut,  l'intervention  operatoire. 

I.  —  ABCES  DU  REIN. 

Les  notions  palliogeniques  et  bacteriologiques  modernes  ont 
permis  de  distinguer  deux  categories  de  suppurations  renales,  suivant 
la  voie  d'apport  des  germes  pyogenes,  suivant  que  1'infection  est  des- 
cendante,  par  apport  vasculaire  sanguin,  ou  ascendante,  envahissant 
de  bas  en  haut  le  tractus  urinaire.  Cette  distinction  est,  nous  le 
verrons,  peut-etre  moins  absolue  qu'on  ne  l'a  cru  tout  d'abord.  Elle 
doit  cependant  etre  conservee,  au  point  de  vue  de  la  clinique,  et 
elle  nous  permeltra  d'etudier  successivement  les  abces  du  rein  et 
les  pyelonephrites  suppurees. 

Le  type  del'abces  hematogene  du  rein  est  Yabces  metastatique,  tel 
qu'autrefois  on  l'observait  si  frequemment  au  cours  de  Linfection 
purulente  des  operes  ou  des  femmes  en  couches. 

Si  la  disparition  presque  complete  de  ces  deux  py6mies  a  fait 
des  abces  melastatiques  du  rein  une  sorte  de  rarete,  on  peut  encore 
les  observer  au  cours  d'autres  pyemies  ;  au  declin  des  fi^vres 
typhoi'des  graves  (P.  Gallois),  compliquees  d'escarres  sacrees  ou 
d'abces  superficiels,  par  infection  secondaire  staphylococcique  ou 
colibacillaire  ;  dans  l'endocardite  ulcereuse  ;  dans  ces  septicemics 
m.  dirales,  spontanees  en  apparence,  et  a  porte  d'entree  ignoree  ou 
douteuse ;  au  cours  des  osteomyeliles  graves,  des  varioles  conlluentes, 
'K-  infections  bronehiques  par  dilatations  des  bronches  ou  gangrene 
pulmonaire.  Dans  tous  ces  cas,  les  agents  pyogenes,  streptocoques, 
staphylocoques,  ou  colibacilles,  arrivent  au  rein  charries  par  le 
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courant  sanguis,  s'arrfitent  dans  les  rrseaux  glomerulaircs  ou  peri- 
tubulaires,  et,  par  le  mecanisme  des  embolies  septiques,  provoquent 
l'cclosion  des  foyers  suppuratifs. 

L'apparence  habituelle  de  ces  abces  du  rein  leur  a  valu  le  nora 
d'abces  miliaires.  Les  deux  reins  sont  pris  le  plus  souvent,  en  meme 
temps  et  au  meme  degre"  ;  ils  sont  volumineux,  turgescents,  d'un 
rouge  violace;  sous  la  capsule  fibreuse,  et  surtout  sur  les  coupes,  on 
constate  que  la  substance  corticale  est  criblee  de  nombreux  petits 
abces,  dont  le  volume  varie  entre  eclui  d'un  grain  de  mil  et  celui  d'un 
pois;  chacun  de  ces  abces  est  globuleux,  forme  au  centre  par  une 
petite  quantity  d'un  pus  jaun&tre  et  a  demi  concret,  a  la  peripheric 
par  une  zone  congestive,  souvent  d'un  rouge  violace  et  presque 
ecchymotique.  La  confluence  en  un  meme  point  d'une  serie  de  ces 
petites  collections  purulentes  peut  donner  sur  la  coupe  un  aspect 
areolaire  qui  rappelle  celui  des  abces  areolaires  du  foie. 

Si  l'embolie  s'est  arretee  dans  une  arteriole  terminale,  l'abces  prend 
une  forme  conique,  a  base  peripherique  et  a  sommet  central,  et 
constitue  un  veritable  infarctus  seplique. 

Les  voies  urinaires  inferieures,  calices,  bassinets,  ureleres,  con- 
servent  leur  int6grite,  caractere  differentiel  important  avec  les  pyelo- 
nephrites  suppurees. 

Hisiologiqaement,  le  processus  est  le  meme  que  celui  des  abces 
metastatiques  en  general :  embolie  microbienne  au  centre  de  l'abces, 
avec  thrombo-capillarite  infectieuse  ;  diapedese  abondante  de  leuco- 
cytes appeles  par  la  phagocytose  ;  etat  granuleux  et  necrobiose  des 
epitheliums  tubulaires  au  voisinage  du  foyer  embryonnaire. 

Dans  certains  cas,  plus  rares,.la  suppuration  renale  releve  d'une 
autre  pathogenie  clinique,  et  se  presente  sous  un  aspect  different.  La 
cause  efficiente  parait  etre  un  Iraumalisme  local,  par  coup  violent, 
par  chute ;  le  rein  peut  meme  etre  atteint  de  rupture  par  eclatement. 

En  pareil  cas,  au  lieu  d'abces  miliaires,  on  trouve  une  suppuration 
diffuse,  infiltree  de  1'organe,  d'un  seul  des  deux  reins  le  plus  souvent, 
parfois  un  veritable  phlegmon  diffus  et  necrosant.  Aussi  de  telles 
lesions  sont-elles  toujours  du  pronostic  le  plus  grave. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Les  symptdmes  des  abces  du  rein  sont 
le  plus  souvent  tres  obscurs  a  leur  debut.  L'hematurie  initiale  ne  se 
montre  guere  que  dans  les  formes  traumatiques.Dans  les  septicemies, 
le  seul  symptdme  local  que  Ton  observe  e'est  une  sensibility  profonde 
et  vague,  spontanee,  ou  provoquee  par  la  pression  au  niveau  de- 
fosses  renales  ;  les  urines  sont  rares,  rougealres,  plus  ou  moins  albu- 
mineuses. 

Les  symptOmes  generaux  sont,  au  contraire,  des  plus  accuses  :  eta  I 
febrile  remittent,  ou  procedanl  par  paroxysmes  irreguliers  et  suivis 
de  sueurs  profuses  ;  facies  altere  et  lerreux  :  seeheresse  de  la  langue, 
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anorexie  absolue ;  amaigrissement,  etat  cachectique  de  plus  en  plus 
prononce,  subdelire,  et  morl  par  infection  generalisee. 

On  comprend  que,  dans  les  cas  de  ce  genre,  le  peu  de  nettete,  la 
Dullite  parfois  des  symptdmes  locaux,  fassent  des  abces  du  rein  une 
trouvaille  d'autopsie. 

Les  formes  primitives,  a  frigore,  ou  par  traumatisme,  peuvent 
s'accuser  par  un  d6but  plus  franc,  avec  grand  frisson,  point  de  cdte 
renal,  fievre  continue  ou  a  type  intermittent.  Si  Ton  sent  une  tume- 
faction resale  profonde,  si  la  doulcur  s'irradie  le  long  de  1'uretere  ou 
des  branches  du  plexus  lombaire,  s'il  y  a  des  troubles  de  la  miction  ou, 
a  plus  forte  raison,  de  la  pyurie,  l'origine  renale  des  accidents  sera 
facilement  reconnue.  Mais,  a  vrai  dire,  les  faits  de  ce  type  clinique 
semblent  devoir  plutdt  rentrer  dans  le  cadre  des  perinephrites  aigues 
que  dans  celui  des  abces  du  rein. 

Ce  n'est  que  dans  ces  formes  localisees,  a  symptomatologie  renale 
un  peu  precise,  que  le  traitement  chirurgical  peut  etre  tent6  avec 
quelques  chances  de  succes.  Les  suppurations  du  rein  d'origine 
pyemique  ne  comportent  aucune  indication  operatoire;  le  traitement 
ne  peut  etre  que  medical,  applique  a  Petat  septicemique  plus  qu'a 
la  localisation  renale. 

II.   —   LES  PYELONEPHRITES. 

Sous  le  nom  de  pyelonephrile,  on  decrit  l'inflammation  simultanee 
de  la  glande  renale  et  de  ses  premieres  voies  d'excretion,  calices  et 
bassinet. 

Nous  laisserons  de  cdte  les  pyelonephrites  tuberculeuses  et  calcu- 
leuses,  dontTetude  se  rattache  plutota  d'autres  chapitres  de  lapatho- 
logie  renale,  et  nous  nous  bornerons  a  decrire  deux  vari6t6s  de  py6- 
lonephrite,  differentes  a  la  fois  par  leur  pathogenie  et  leur  degre  de 
gravite  :  les  pyelonephrites  dites  spontanees,  et  les  pyelonephrites 
ascendantes  des  infections  urinaires.  Encore  cette  distinction  ne  doit- 
elle  pas  6tre  prise  au  pied  de  la  lettre,  et  doit-elle  seulement  viser 
l'6tat  clinique  anterieur  des  voies  urinaires  inferieures,  suivant 
qu'elles  semblent  indemnes,  ou  sont  deja  le  siege  de  16sions  plus  ou 
moins  anciennes  et  graves. 

A.  Les  pyelonephrites  spontanees  sont  en  realite"  toujours  secon- 
dares, et  resultent  de  l'irritation  simultanee  du  rein,  des  calices  et 
du  bassinet,  par  une  elimination  toxique  ou  un  parasitisme  infec- 
tieilX. 

Leur  elude  est  due  principalement  a  A.  Robin  (1),  qui  a  cherche  a 
en  preciser  le  mecanisme  et  revolution. 

(1)  A.  Robi>,  Le?ons  dc  clinique  et  de  thcrapeutique  mcdicales.  Paris,  1887, 
p.  347-392. 
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Les  conditions  eliologiques  mnnues  sonl  pen  nonibreuses  :  action 
toxiqnc  dans  certains  cas,  par  les  balsnmiques,  la  canlharide;  rare- 
ment  le  tranmatismc;  asscz  souvent  le  surmenage  musculaire  etle 
refroidissement.  Ccs  dcrnieres  causes  ont  paru  surtout  inlervenir 
dans  des  formes  aigues  de  pyelonephrite,  evoluant  chez  des  sujets  en 
ctat  de  pleine  sante  anterieure,  avec  les  allures  cliniques  d'une 
maladie  infectieuse  grave. 

Le  rein  et  le  bassinet  semblcnt  pris  simultanement,  au  mfime  litre, 
sous  Taction  de  la  m<5me  cause.  A.  Robin  admet  cependant  la  pre- 
existence  de  la  pyelite,  et  considere  la  participation  renale  comme 
secondaire. 

On  peut,  au  point  de  vue  clinique,  distinguer  trois  categories  de 
faits. 

1° Pyelonephrite  calarr hale,  sans  secretion  fibrineuse  ni  purulente, 
et  telle  qu'on  Fobserve  dans  les  cas  d'inlolerance  renale  pour  les 
balsamiques  (essence  de  terebenthine,  copahu,  santal,  etc.).  Cette 
forme  tres  atlenuee  se  fraduit  par  les  symptdmes  suivants  :  douleur 
renale  gravative,  sourde  et  profonde,  bilaterale ;  envies  frequentes 
d'uriner,  et  emission  d'une  urine  rare,  brulante,  haute  en  couleur, 
contenant  du  mucus  et  parfois  de  faibles  quantites  d'albumine,  avec 
un  sediment  assez  abondant  oil  l'examen  microscopique  montre  de 
nombreuses  cellules  epitheliales  du  bassinet. 

Le  lout  retrocede  rapidement  par  la  suppression  de  l'agenl  irritant, 
jointe  au  traitement  alcalin  et  lacte. 

Meme  evolution  peut  se  produire  au  decours  des  infections  aigues 
graves,  pneumonie,  fievre  typho'ide,  par  le  fait  seul  de  Telimination 
renale  massive  et  subite  de  sels  mineraux,  d'uree,  de  toxines  infec- 
tieuses.  C'est  la  pyelite  des  convalescents,  bien  decrite  par  A.  Robin. 

2°  Pyelonephrite  fibrineuse,  dont  le  type  s'observe  dans  les  empoi- 
sonnements  aigus  par  la  cantharide,  apres  Lapplication  de  vesica- 
loires  repetes  ou  trop  etendus.  Ici  les  phenomenes  observes  sonl 
beaucoup  plus  graves  et  expriment  la  reaction  inflammatoire  de  lout 
Tappareil  urinaire,  reins,  calices  et  bassinet,  vessie  et  m6me  uretre. 
Le  malade  est  pris  de  douleurs  vives  au  niveau  des  fosses  renales, 
du  bas-ventre  et  de  la  vessie;  ses  besoins  d'uriner  sonl  frequent-, 
incessanls  parfois,  et  chaque  miction  s'accompagne  de  t6nesme, 
d'epreintes  du  col  vesical ;  la  dysurie  douloureuse  peut  meme  aller 
jusqu'a  Tanurie.  Les  urines  rcndues  sont  tres  peu  abondantes,  bnl- 
lantcs,  hautes  en  couleur,  loujours  albumineuses  et  souvent  melan- 
gees  desang;  ellcs  contiennent  de  grandes  quanlil<'s  de  mucus,  el 
de  la  fibrine  qui  se  coagule  en  gelee  rosee  dans  le  bocal.  L'exaineti 
histologique  du  sediment  y  montre  de  nombreux  cylindres,  fibri- 
neux,  6pitheliaux,  hyalins,  el  des  cellules  de  revetemenl  du  bas- 
sinet. 

Malgre  ces  allures  bruyantes,  sous  rinfluence  du  lait,  des  alcalins, 
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de  ['opium,  les  accidents  r^trocedent  bientdt.  lis  peuvent  cependant 
devenir  le  point  de  d6parl  d'une  nephrite  chronique,  si  a  I'empoison- 
nement  cantharidien  s'ajoute  un  processus  toxi-infectieux.  J'ai  vu 
ainsi  un  pneumonique  devenir,  a  propos  d'une  intoxication  aigue*  par 
vesicatoire,  un  albuminurique  persistant,  et  mourir,  deux  ans  apivs, 
de  nephrite  chronique. 

3°  Pyelonephrite  supparee,  don  I  quelques  exemples  tres  typiques 
ont  ele  rapportes  par  A.  Robin. 

Chez  un  adulte  bien  portant,  apres  un  surmenage  musculaire 
sliivi  d'un  refroidissement  proi'ond,  de  vives  douleurs  renales  se 
montrent,  avec  dysurie,  urines  tres  albumineuses  et  parfois  san- 
glantes;  la  fievre,  la  cephalalgie,  l'abattement  et  la  perte  des  forces, 
l'insomnie,  l'etat  gastrique,  donnent  a  la  maladie  un  cachet  nette- 
ment  infectieux. 

L'albuminurie  initiale  peut  etre  de  courte  duree,  ne  persister  au 
bout  de  peu  de  jours  qu'a  l'etat  de  vestige  (A.  Robin).  Mais  alors 
d'autres  symptdmes  locaux,  plus  directement  pyelitiques,  apparais- 
ssuit  au  niveau  de  l'un  des  reins,  la  douleur  se  localise,  et  une  tume- 
faction profonde  devient  perceptible ;  la  palpation  bimanuelie  monlre 
un  rein  gros  et  qui  ballotte.  En  m6me  temps,  on  trouve  au  fond  du 
bocal  un  sediment  purulent,  plus  ou  moins  abondant,  et  forme  par 
un  melange  de  leucocytes  granuleux,  de  cellules  epitheliales  du  bas- 
sinet, en  raquette  ou  effilees  a  leurs  deux  extremites,  isolees  ou 
imbriquees. 

Arriv6e  ainsi  a  son  plein  developpement,  la  maladie  suit  souvent 
une  marche  irreguliere,  proc^dant  par  alternatives  de  remission  et 
< I  aggravation ;  pouss6es  febriles  et  pyurie  marchent  de  pair,  pour 
s  attenuer  et  disparailre  quand  la  guerison  est  oblenue.  Mais  celle-ci 
est  souvent  tardive;  a  la  moindre  influence  de  fatigue  ou  de  refroi- 
dissement, les  urines  redeviennent  louches  et  peuvent  contenir  de 
nouveau  de  petites  quantiles  d'albumine. 

Les  convalescents  de  pyelite  doivent  done  etre  surveilles  de  tres 
pi  es  (A.  Robin),  d'autant  que  revolution  de  la  maladie  peut  se  faire 
dans  un  sens  defavorable.  La  mort  peut  survenir  par  infection  uri- 
naire  chronique  et  hecticit6,  par  rupture  du  bassinet,  par  perine- 
phrite  suppuree,  par  pouss6e  congestive  aigue  sur  le  rein  avec  anurie 
et  uremic 

Un  point  reste  douteux,  dans  Tensemble  des  faits  qui  precedent, 
e'est  de  savoir  comment  se  fait  cette  infection  pyogene  du  bassinet, 
et,  en  particulier,  quel  role  peut  y  revendiquer  le  colibacille.  Tres 
-on vent,  a  coup  sftr,  l'infection  se  fait  par  voie  ascendante,  par  le 
processus  que  nous  vcrrons  6tre  si  frequent  chez  les  vieux  urinaires 
infects,  et  e'est  ce  qui  a  surtout  ete  mis  en  lumiere  pour  la  pyelo- 
nephrite  des  enfants.  A  la  suite  de  troubles  intestinaux,  Escherich, 
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Trumpp  (1),  Finkelstein,  Hulinel  (2),  ont  vu  desh'lleltes  fitre  prises  de 
cystiles  colibacillaires  plus  ou  moins  graves,  el  Baginsky  (3)  a  public 
quatre  cas  chezdes  fillettes,  un  cas  chez  un  b6b6  de  <inq  mois,  de 
py61on6phrite  muco-purulente,  febrile,  avec  presence  dans  l'urine 
de  colibacilles  en  culture  pure. 

D'autres  microbes  peuvent-ils  intervenir  au  m6me  titre?  C'esl  ce 
qu'il  est  actuellement  difficile  de  preciser.  II  esl,  en  tout  cas,  une 
infection  dont  il  faul  peut-Clre  tenir  compte  dans  la  pathogenie  de 
certaines  des  pyelonephrites  en  apparence  spontan6es  de  l'adulle, 
c'esl  la  blennorragie.  Rayer  autrefois,  Balzer  et  Souplet  en  1892, 
ont  prouveTexistence  des  nephrites  blennorragiques,  el  si  l'ascension 
des  gonocoques  jusqu'au  rein  n'est  pas  demontr6e,  celle  des  microbes 
d'infection  secondaire  ne  peut  faire  doule  (4). 

B.  Sous  le  nom  de  pyelonephrites  ascendantes,  on  dccrit  les  cas 
tres  nombreux  ou  une  infection  microbienne  envahit  de  bas  en  haut 
l'appareil  urinaire,  et  atteint,  comme  derniere  6tape,  le  bassinet  et  le 
rein.  C'est  la  une  question  capitale  en  chirurgie  urinaire,  et  sur 
laquelle  les  travaux  de  Guyon,  et  de  ses  Aleves  Launois,  Tuffier, 
Albarran,  Clado,  Halle,  ont  jete  une  vive  lumiere. 

Nous  ne  pouvons  etudier  ici  tout  le  cot6  chirurgical  de  la  question, 
mais  le  medecin  doit  au  moins  connaitre  les  causes,  le  mecanisme, 
revolution  de  ces  pyelonephrites  si  graves. 

Si  l'infection  est  ici  la  cause  reelle  du  processus,  son  action  est  le 
plus  souvent  preparee,  rendue  possible  meme,  par  un  ensemble  de 
conditions  predisposantes.  Au  premier  rang  de  celles-ci,  il  faut  placer 
toutes  les  causes  de  retention  urinaire,  par  retrecissement  uretral, 
hypertrophic  prostatique,  compression  de  Turetere,  paralysie  vesicale 
de  cause  m^dullaire.  M.  Guyon  a  bien  des  fois  signale  ce  rdle  palho- 
g^nique  preponderant  de  la  retention  ;  la  retention  appelle  l'infection, 
l'entretient,  la  fait  progresser,  et  faire  disparaitre  la  premiere  est  le 
meilleur  moyen  de  guerir  celle-ci. 

C'est  egalement  comme  facteurs  de  retention  qu'interviennent  la 
sCnilite,  i'arterio-sclerose  (Guyon). 

Surun  organisme  ainsi  prepare,  toute  occasion  d'infection  urinaire 
deviendra  pathogene,  et  la  plus  fr6quente,  de  beaucoup,  de  ces 
occasions,  c'est  le  calhelerisme  septique.  Les  vieilles  vessies 
sclereuses,  saignantes,  hypertrophi^es,  les  vessies  paralysees  par 
fracture  du  rachis,  les  vessies  des  femmes  en  couche,  s'infecli  iil 
avec  une  deplorable  facilite,  et  Ton  ne  saurait,  chez  tous  ces  sujels, 
apporter  trop  de  rigoureuse  minutie  dans  l'asepsie  du  catheterisme. 

(1)  Trumpp,  Munch,  med.  Work.,  1896,  p.  1008. 

(2)  Hutinel,  Presse  mrdicnle,  18  novembre  1896. 

(3)  Baginsky,  Archiv  fdr  Kinderheilhunde,  t.  XXII,  p.  97. 

(4)  Marcel  Ske,  Le  ponocoque.  Th.  de  Paris,  1896,  p.  173. 
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Presque  aussi  important,  comme  prddisposant  a  L'infection,  est  le 
role  'I*'  la  congestion  venule  (Guyon),  que  celle-ci  resulte  d'un  coup  de 
froid,  du  surmenage,  d'un  execs  alcoolique  ou  v6n6rien.  L 'urine 
devient  rare,  albumineuse  ou  raftme  sanglante,  en  m6me  temps  que 
l'elat  septiquedela  vessie  gagne  de  proche  en  proche  l'uretere,  le 
bassinet  et  le  rein. 

Tel  est  le  mecanisme  classique  de  l'infection  urinaire  ascendante, 
et  Ton  admet  que  la  migration  ascendante  des  bacleries  pyogenes  se 
fail  ainsi  en  sens  inverse  du  courant  urinaire  descendant,  par  simple 
diffusion  microbienne  (Guyon  et  Albarran).  Cette  marche  retrograde 
de  l'inlection  trouverait  son  explication  dans  les  experiences  rCcenles 
de  Lewin  et  Goldsmith,  qui,  poussant  une  injection  coloree  dans  la 
vessie,  ont  pu  la  I'aire  remonter  jusque  dans  l'uretere  et  le  bassinet. 

Rien  ne  prouve  cependant  que  les  choses  se  passent  toujours  de  la 
sorte,  et  Ton  peut  admettre  avec  Bazy  (1)  que  souvent,  l'infection  se 
faisant  par  la  voie  sanguine,  la  pyelonephrite  est  descendant  ; 
vaisseaux  du  rein  d'abord,  puis  urine,  bassinet,  uretere  et  vessie. 

Les  lesions  des  pyelon6phrites  relevent  d'un  double  processus,  la 
tlislension  renale,  et  Yinfection pyogene,  la  distension  pouvant  du  reste 
faire  defaut. 

Les  parois  du  bassinet  sont  epaissies,  sclerosees  dans  les  cas  chro- 
niques,  tres  vascularisees  et  parfois  comme  veloutees;  elles  sont 
tapissees  d'un  exsudat  glaireux,  purulent  et  demi-concret,  pseudo- 
membraneux  meme.  Des  grains  ou  calculs  phosphatiques  secondaires 
se  d6posent  souvent  sur  les  parois  ou  dans  la  cavite  du  bassinet. 

Le  rein  est  volumineux,  grisatre  et  mou,  seme  de  petits  kystes  dans 
les  formes  chroniques  et  sclereuses.  La  graisse  hilaire  presente 
souvent  un  dCveloppement  exagere,  en  mSme  temps  que  la  couche 
adipeuse  perirenale  est  le  siege  d'une  perinephrite  sclereuse  et 
adhesive. 

Dans  les  cas  aigus,  on  voit  que  sur  une  coupe  le  rein  montre  une 
coloration  rouge  sombre,  ecchymotique  parfois  ;  il  est  seme  de  petits 
abces  miliaires,  corticaux  ou  sous-capsulaires,  de  stries  purulentes  et 
jaunatres  qui  rayonnent  en  eventail  dans  les  pyramides.  Depuis  la 
congestion  intense  jusqu'a  l'infiltration  purulente,  tousles  degres  des 
lesions  renales  peuvent  6tre  rencontres. 

Ouand  la  distension  s'ajoute  a  1'infection,  rein  et  bassinet  forment 
une  tumeur  globuleuse  ou  bossel6e  ;  le  rein,  suivant  la  comparaison 
classique,  coilTe  le  bassinet  comme  un  cimier  de  casque,  et,  comme 
dans  l'hvdronephrose,  les  papilles  renales  sont  refoulees  au  fond  des 
calices  distendus. 

\ous  ne  ferons  que  signaler  les  lesions  tres  importanles  souvent 

(1)  Bazy,  Pathog^nie,  diagnostic  et  traitement  des  pyelondphrites  suppurces 
(Soc.  de  chir.,  25  mars  1896). 
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des  u  retires,  leur  communication  libreou  non  avcc  le  bassinet,  Buivant 
que  la  pyonephrose  est  ouverle  ou  fermce;  les  lesions  de  la  vessie,  de 
la  prostate,  de  PurMre. 

Hifitologiquement  on  a  decril,  outre  les  lesions  degeneralives  des 
epitheliums  secreleurs,  des  abces  periglomerulaires,  pericanah- 
culaires,  ou  perivasculaires ;  des  scl6roses  diffuses,  en  larges  nappes 
conjonclives  el  embryonnaires,  dans  les  pyramides  et  Pecorce ;  des 
atrophies  glomerulaires,  des  endarterites  et  periarleriles  renales. 

Le  microbe  pyogene  le  plus  commun6menl  rencontr6  esl  le  coliba- 
cille,  a  Petal  de  culture  pure  (16  l'ois  sur  25  cas  d'apr6s  Tuffier),  ou 
associea  d'autres  germes  el  en  particulier  an  streptocoque.  Celui-ci 
peut  elre  seul  en  cause,  mais  cela  est  relativemenl  rare. 

Uhistoire  c Unique  des  pyonephrites  ascendanles  permet  de  dis- 
tinguer  trois  categories  de  symptomes,  correspondanl  a  Petal  general 
des  malades,  aux  modifications  des  urines,  a  V exploration  directe  des 
regions  renales. 

Les  modifications  de  l'etat  general  sont  preeoces,  annoncenl  le 
debut  de  l'infection  urinaireet  en  signalent  les  progres.  Pelils  frissons 
repetes,  etal  febrile  irregulier,  remittent,  ou  simulant  une  periodicile 
souvent  a  longue  echeance,  sueurs,  amaigrissement,  felidite  de 
Fhaleine,  elal  saburral  puis  secheresse  de  la  langue,  anorexie  el 
naus6es,  facies  altere  et  terreux,  tels  sont  les  signes  qui  doivenl 
toujours  faire  redouler  l'infection  urinaire  chez  un  predispose. 

Si  la  situation  s'aggrave  encore,  le  sujet  toinbe  dans  un  etat 
d'adynamie  presque  typhique,  sa  langue  se  racornit,  la  muqueuse 
buccale  devient  seche,  carminee,  la  deglutition  de  plus  en  plus 
difficile  ;  Fapparition  du  subdelire,  d'abord  nocturne,  puis  presque 
continu,  des  sueurs  froides  et  visqueuses,  du  muguet,  annoncenl 
rimminence  du  collapsus  cardiaque  terminal. 

Ges  accidents  d'infection  progressive  peuvent,  suivant  les  <  ;i-. 
evoluer  sous  la  forme  aigue  ou  chronique.  La  eonslalation  des 
modifications  concomitantes  de  Purine  leur  donne  toute  leur  valeur 
clinique. 

Les  urines  peuvent,  au  debut  el  dans  les  formes  attenu6es,  ne  pas 
contenir  de  pus,  n  elre  que  faiblement  albumineuses,  avec  un  sedi- 
ment plus  ou  moins  abondanl  de  cylindres  hyalins  et  de  cellult  - 
imbriquees  du  bassinet. 

Mais  le  syndrome  urologique  caracleristique  des  pvelonephriles, 
e'est  la polyurie  avec  pyurie  trouble  et  homogene.  C'est  dire  que  Purine 
est  abondante,  deux  a  trois  litres  en  moyenne  par  vingt-quatre  heures, 
elle  est  d'un  jaune  pale,  trouble  et  comme  laiteuse,  de  na6me  aspeel 
an  commencement,  au  milieu,  el  a  la  lin  de  la  miction.  Sa  reaction 
esl  neutre,  ou  mrine  alcaline,  et  sa  reaction  devient  alors  ammonia- 
cale.  Par  le  repos,  se  forme  au  fond  du  bocal  un  setlimenl  plus  ou 
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nioins  abundant,  forme  principalemenl  de  leucocytes  granuleux  du 
pus,  accessoireinent  de  cylindres,  cellules  6pitheliales,  cristaux  de 
pln)-[>ha I r  ammoniapo-magn^sien. 

L'exploratiou  directe  des  reins  donne  des  r6sultats  differents  sui- 
vant  qu'il  y  a  on  nun  distension  venule. 

Dans  la  pyelonephrile  sans  distension,  on  constate  seulemenl  de  la 
douleur  renale,  spontan6e,  et  provoquee  par  les  mouvements  ou  la  pal- 
pation bimanuelle.  L 'irradiation  douloureuse  pent  se  propager  le 
long  de  l'uretere,  gagner  la  vessie,  m6me  en  I'absence  de  toute  cys- 
tite  (r^flexe  reno-vesical). 

La  pyonephrose,  on  pyelonephrile  avec  distension,  forme  an  con- 
traire  une  tumeur  renale  profonde,  renitente,  douloureuse,  peu 
mobile,  el ,  de  plus,  variable.  D'un  jour  a  l'autre,  la  tumeur  s'efface  ou 
sattenue,  en  m6me  temps  qu'une  debacle  pyurique  se  produit,  et  que 
douleurs  et  fievre  disparaissent.  La  maladie  marche  ainsi  par 
paroxysmes  successifs,  avec  urines  limpides  pendant  les  periodes 
d  occlusion  de  la  pyonephrose,  et  urines  purulentes  pendant  les 
periodes  de  dehiscence. 

Au  cours  de  cette  evolution  des  pyelonephrites  suppurees, 
diverses  complications  peuvent  se  montrer  :  formation  dans  les 
ealices  et  le  bassinet  de  calculs  phosphatiques  secondaires ;  perine- 
phrite  phlegmoneuse,  ou  sclero-lipomateuse;  ouverture,  dans  l'un 
des  organes  voisins,  de  la  poche  suppur^e ;  enfin,  et  surtout,  oligurie 
et  uremie,  ou  infection  colibacillaire  generalisee. 

DIAGNOSTIC.  —  Le  diagnostic  des  pyelonephrites  doit  elre  a  la 
fois  etiologique,  anatomique,  et  physiologique.  La  recherche  des 
causes,  l'examen  bacteriologique  de  Purine-,  renseigneront  sur  le 
premier  point.  Pour  connaitre  1'elal  anatomique  des  reins,  et  sur- 
tout leur  valeur  fonclionnelle  individuelle,  on  recourra  non  seulement 
a  la  palpation  du  rein,  a  l'analyse  urinaire,  mais  surtout  au  cathete- 
risme  isole  de  chaque  uretere  (Guyon  et  Albarran).  On  pourra  ainsi 
recueillir  separement  Purine  des  deux  reins,  en  preciser  la  quantite 
comparee,  la  teneur  respective  en  pus,  en  uree  ;.voir  si  les  deux  reins 
sont  pris,  et  a  quel  degre,  ou  si  l'un  des  deux  est  rest6  indemne.  On 
comprend  quelles  pivcieuses  indications  pent  donner  cette  methode 
au  point  de  vue  du  diagnostic,  du  pronostic,  et  des  decisions  opera- 
toires. 

TRAITEMENT.  —  II  sera,  suivant  les  cas,  d'ordre  medical  ou 
chirurgical. 

Pour  les  formes  aigu6s  U%eres,  catarrhales  ou  fibrrneuses,  le  repos 
au  lit,  l'applicalion  locale  et  repetee  de  ventouses  seches,  la  diete 
lactee  absolue,  ameneronl  rapidement  la  gue>ison.  Encore  avons- 
nous  vii  que  le  malade  doit  etre  longtemps  suivi  el  surveille. 
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Dans  lcs  formes  chroniques,  le  regime  lacle  est  encore  de  rigueur. 
On  n'y  joindra  les  alcalins  qu'avec  grande  prudence,  el  en  conser- 
vant  aux  urines  leur  reaction  acide,  de  peur  que  les  phosphates  ne 
i'orment,  par  leur  precipitation,  des  calculs  secondares  (1). 

Les  meilleurs  medicaments  a  employer  sonl  :  le  benzoate  de  soude 
dubenjoin,  aux  doses  de  3  a  i  grammes  par  jour;  h'<  bols  detereben- 
thine  cuite,  au  nombre  de  3  a  4  par  vingt-quatre  heures  ;  les  gouttes 
d'huile  de  Harlem,  dans  les  l'ormes  torpides  ct  non  douloureuses. 
L'eau  de  goudron,  les  infusions  de  bourgeons  de  sapin,  de  buchu, 
sont  egalement  recommandables. 

Les  antiseptiques,  en  particulier  le  salol,  le  borate  de  soude,  ne 
m'ont  paru  donner  que  des  resultats  bien  infideles. 

Les  cures  hydryatiques  a  Evian,  a  Contrexeville  ou  Vittel,  a  Cap- 
vern,  a  Royat,  pourront  agir  utilement  par  le  lavage  renal,  mai 
seulement  dans  les  pyelonephrites  relativement  benignes. 

Dans  les  pyelonephrites  ascendantes,  on  devra  d'abord  verifier,  et 
soigner  s'il  y  a  lieu,  l'etat  des  voies  urinaires  inferieures,  un  lic 
prostate,  vessie.  Toute  cause  de  retention  urinaire  devra  surtoul  etre 
supprimee. 

Si  la  pyurie  est  abondante,  si  Ton  constate  les  signes  de  la  disten- 
sion renale,  le  traitement  devra  devenir  chirurgical,  et  la  nephro- 
tomie  devient  Foperation  de  choix.  Si  sa  mortalite  immediate  est 
relativement  faible  (13,3  p.  100,  d'apres  Tuffier),  cette  operation 
n'en  a  pas  moins  le  grand  inconvenient  de  laisser  persister,  souvent 
tres  longtemps.  une  fistule  lombaire,  dans  pres  de  la  moitie  des 
cas. 

La  nephrectomies  toujours  plus  grave,  devra  etre  reservee  aux 
seuls  cas  ou  des  lesions  profondes  ont  disorganise  l'un  des  reins, 
alors  que  Tautre  rein  est  reste  sain.  Elle  sera  pratiquee  de  preference 
par  la  voie  lombaire. 

En  tout  cas,  et  comme  regie  pratique  de  conduite,  le  medecin  ne 
devra  jamais  oublier  que  beaucoup  des  pyelonephrites  ascendantes 
peuvent  etre  prevenues  par  Tasepsie  rigoureuse  du  cath6t6risme 
quand  celui-ci  est  devenu  necessaire. 

IV.  —  PERINEPHRITES. 

Le  terme  de perinephrite,  propose  par  Rayer,  designe  rinllamma- 
tion  de  la  capsule  cellulo-adipeuse  qui  entoure,  isole  le  rein,  et  lui 
serl  en  mcrae  temps  de  moyen  de  fixation. 

La  perinephrite  peut  evoluer  sous  deux  types  anatomiqucs  el 
cliniques  differenls,  suivant  (ju'elle  aboutit  ou  non  a  la  suppuration; 
on  dit  qu'il  y  a  dans  le  premier  cas  perinephrite  suppuree,  on  phlegmon 

(1)  A.  Robin,  Traits  de  therap.  appliquee.  Maladies  des  reins,  fasc.  II,  1895, 
p.  197. 
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pirihiphritique,  et  dans  le  second  cas pirinephrite  sclero-lipomateu.se 
(Tuffier,  Dieulafoy).  Ces  deux  types  de  lesions  onL  du  reste  un 
caractere  ctiologiquecommun,  elles  relevent  egalemenl  dcYinfeclion, 
quelle*  que  soient  Torigine  el  la  nature  de  celle-ci.  Les  infections  peu 
virulentes,  i\  action  long-temps  prolongee,  produisent  plutot  la 
sclerose  graisseuse,  tandis  que  les  infections  plus  aigues  et  de  viru- 
lence plus  active  aboutissent  a  la  suppuration  de  la  logo  perirenale. 
Les  deux  all'ections  sont  d'abord  medicales  par  leur  etiologie  et  leurs 
symptomes ;  elles  entrent  plus  tard  dans  le  domaine  de  la  chirurgie 
par  leur  evolution  et  le  traitement  qu'elles  comportent. 

A.  La  perinephrile  sclero-lipomaleuse  s'observe  surf  out  comme 
complication  secondaire  des  infections  anciennes  du  rein,  par 
pyelite  ascendante,  par  tuberculose  renale,  et  surtout  par  lithiase. 

Elle  peut  etre  diffuse,  envahir  a  la  fois  la  capsule  perirenale  et  la 
region  hilaire.  Le  rein  se  trouve  envahi,  etouffe,  atropine,  au  sein 
d'une  gangue  sclero-graisseuse  coriace,  lardacee,  qui  comprime  son 
parenchyme  et  ses  vaisseaux,  et  forme  une  masse  volumineuse 
donnant,  a  l'examen  clinique,  Tillusion  d'un  gros  rein,  alors  que  de 
la  glande  il  ne  reste  plus  que  des  vestiges. 

Quand  la  lesion  reste  circonscrite,  elle  se  cantonne  ou,  tout  au 
moins,  predomine  au  niveau  du  hile  du  rein ;  on  trouve  la  des 
masses  graisseuses,  parfois  de  veritables  lipomes  (Hartmann),  qui 
engainent  le  bassinet,  obliterent  ou  atrophient  les  veines  et  arteres, 
refoulent  excenlriquement  le  parenchyme  renal.  Cette  forme  d'atro- 
phie  renale  par  lipomatose  hilaire  est  frequente  chez  les  vieillards, 
surtout  chez  les  vieux  urinaires,  et  ne  peut  guere  se  reconnaitre 
cliniquemen  I . 

La  forme  diffuse  pourra  etre  sinon  affirmee  au  moins  soupconnee 
en  tenant  compte  de  la  tumefaction  profonde  et  douloureuse  de  la 
region  renale,  de  l'anciennete  des  accidents  et  de  leur  marche  lente, 
des  accidents  pyelitiques  ou  calculeux,  de  Fabsence  de  fievre, 
d'hematuries,  de  signes  de  tuberculose  renale. 

B.  La  perinephrile  suppuree  a  une  histoire  clinique  beaucoup  plus 
complexe,  et  demande  a  6tre  bien  connue  a  cause  des  nombreuses 
difficult6s  de  diagnostic  qu'elle  peut  soulever  (1). 

ETIOLOGIE.  —  Les  perinephrites  suppurees  se  montrent  surtout 
chez  les  adultes,  enlre  vingt  et  cinquante  ans,  et  sont  Ires  excep- 
tionnelles  chez  les  enfants  au-dessous  de  dix  ans. 

Elles  sont  toujours  secondaires  a  une  infection  locale  par  les 

(1)  Consulter  :  TnoussEAU,  Clinique  mddicale  de  niotel-Dieu,  t.  III.  —  Tuffier, 
Traite  de  chirurgie,  t.  VII,  p.  546.  —  H.  Maas,  Samml.  klin.  Wortr.,  decembre 
1896. 
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microbes  pyogenes  ;  mais  cetle  infection  elle-mcme  peut  evoluer  sous 
des  modes  pathogeniques  diflere-nts,  que  Ton  peut  r6partir  en 
plusieurs  categories. 

A.  Le  sujet  est  en  elat  do  microbisme  latent,  et  une  cause  occa- 
sionnelle,  generale  ou  locale,  le  fail  passer  a  l'etat  de  microbisme 
local  virulent.  Ainsi  agit  le  froid,  elsurtoutle  froid  humide,  comme 
dans  les  cas  observes  chez  les  macons,  les  chauffeurs  de  locomotive 
(Lancereaux).  Ainsi  agissent  surtout  les  traumatismes  locaux, 
portant  sur  la  region  renale,  coups  ou  contusions,  commotion 
brusque,  chute  d'un  lieu  eleve'  sur  les  pieds,  effort  violent,  surmenage. 
Trousseau  rapporte  plusieurs  fails  de  ce  genre  tres  demonstratifs, 
et  qui  mettent  bien  en  lumiere  l'ech6ance  souvent  tres  tardive  des 
accidents.  Plusieurs  mois  peuvent  parfois  s6parer  le  traumalisme  et 
la  formation  de  la  collection  purulente. 

B.  Le  phlegmon  perinephretiquepeut  n'elre  que  Tune  des  localisa- 
tions d'un  processus  pyemique,  tels  les  cas  observes  au  cours  de 
l'infection  purulente  ou  puerperale,  de  la  variole,  de  la  fievre 
typho'ide,  du  typhus.  On  l'a  meme  vu  succeder  a  des  infections 
cutanees  purement  locales,  telles  que  l'anthrax,  le  furoncle,  et 
meme  l'eczema  (Gibney). 

C.  Propagation  de  proche  en  proche  d'une  suppuration  de  voisi- 
nage,  a  point  de  depart  extra-renal.  Les  suppurations  du  psoas,  de 
la  fosse  iliaque  avec  ou  sans  perforation  de  Tappendice,  des  annexes 
uterins,  de  la  vesicule  biliaire,  les  ulcerations  de  Tun  des  angles  du 
colon,  les  empyemes  m6me,  peuvent  ainsi  envahir  secondairement  la 
fosse  renale. 

D.  Reste  enfin  une  derniere  categorie  de  faits,  de  beaucoup  les 
plus  nombreux.  Le  point  de  depart  de  l'infection  est  ici  dans  le  rein 
lui-m6me,  malade  et  infecte  le  premier,  et  on  comprend  quelle  est 
l'importance  pronostique  de  cette  notion. 

Toutes  les  lesions  septiques  du  rein  peuvent  retentir  sur  sa 
capsule  adipeuse,  par  migration  lymphatique  des  germes  pyogenes  (1). 

Les  pyelites,  surtout  d'origine  calculeuse,  sont  une  des  causes  les 
plus  frequentes.  Le  bassinet  enflamm6  peut  meme  s'ulcerer  et  se 
perforer,  parfois  a  la  suite  d'un  exercice  violent,  et  il  se  produit  un 
a  bees  urineux,  par  l'interm^diaire  duquel  s'61imine  le  calcul  per- 
forant. 

La  tuberculose  renale  est  une  cause  encore  frequente  de  perine- 
phrite  suppuree ;  les  kystes  hydaliques  du  rein,  le  strongle  geant 
n  'ont  et6  incrimines  que  dans  des  cas  tres  exceptionnels. 

Enfin,  une  des  causes  les  plus  communes  est  Yinfection  urinaire, 
telle  qu'on  l'observe  chez  les  blennorragiques,  les  vieux  relrecis, 
calculeux  ou  prostatiques.  Infection  ascendantc  de  la  vessie  el  de 


(!)  J.  Aluahiian,  litudc  sur  le  rein  des  urinaires,  Th.  de  Paris,  inn1.'. 
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l'uretere,  pyclo-nephrite,  migration  ties  germes  a  travers  lcs  lympha- 
(i(|iies  sous-capsulaires  ct  capsulaircs,  et  en  dernier  ressorl  p6rine- 
phrite,  li  lies  sont  les  etapes  du  processus  pyog^nique.  C'est  par  ce 
nu'canisme  qu'agissent  les  catheterismes  et  lithotrities  septiques. 
C'est  a  rinfection  urinaire  egalemenl  qu'il  faut  attribuer  le  r61e 
pathogene  dans  ces  fails  oil  Trousseau  considerail  les  douleurs 
d'origine  vesieale  ou  r6nale  comme  des  causes  suffisantes  de  p6rinc- 
phrite. 

L'expose  etiologique  qui  precede  nous  montre  que  rinfection  peut 
envahir  la  capsule  adipeuse  par  des  voies  anatomiques  diverses,  voie 
vasculairc  sanguine,  espaces  conjonctivo-lymphatiques  de  voisinage, 
migration  lymphangitique  trans-renale. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  La  suppuration  de  la  fosse  renale 
se  collecte  et  evolue  dans  des  conditions  anatomiques  speciales.  La 
capsule  cellulo-adipeuse  ne  tapisse  que  la  face  posterieure  du  rein, 
la  face  anterieure  de  la  gland e  etant  directement  recouverte  par  le 
peritoine  ;  inferieurement,  la  couche  graisseuse  retro-renale  se  con- 
tinue avec  le  tissu  cellulaire  du  triangle  de  J.-L.  Petit,  dans  l'espace 
compris  entre  le  carre  lombaire,  le  bord  inferieur  du  grand  dorsal 
et  le  bord  interne  du  grand  oblique. 

L'abces  est  done  d'abord  retro-renal,  plus  rarement  il  se  localise 
au  niveau  des  poles  superieur  ou  inferieur  du  rein  (Tuffier). 

Les  parois  de  l'abces  sont  tapissees  par  une  membrane  pyogenique 
souvent  pulpeuse  et  grisatre ;  elles  sont  anfractueuses,  et  peuvent 
envoyer  des  prolongements  dans  les  interstices  musculaires  adjacents  ; 
si  une  poche  superficielle  se  forme,  communiquant  par  un  de  ces 
trajets  sinueux  avec  la  collection  profonde,  l'abces  est  dit  en 
bouton  de  chemise. 

Le  pus  est  franchement  phlegmoneux,  parfois  filant  ou  s6reux, 
melange  d'urine,  et  contenant  alors,  outre  des  lambeaux  de  tissu 
conjonctif  sphacele,  des  calculs  d'origine  renale,  plus  rarement  des 
hydatides  ou  des  strongles.  On  peut  mSme  trouver  des  matiercs 
fecales  dans  la  cavite  de  l'abces  s'il  y  a  en  m6me  temps  perforation 
intestinale.  Mais,  en  dehors  de  toute  communication  avec  l'intestin, 
I'odeur  fecalo'ide  peut  exister. 

Dans  les  cas  les  plus  graves,  le  pus  presente  une  odeur  gan- 
greneuse,  il  peut  memc  se  faire  un  veritable  phlegmon  diffus  peri- 
renal (Ebstein). 

L'examen  bact6riologiquc  du  pus  a  permis  de  constater,  suivant 
les  cas,  1'existence  de  staphylocoques  ou  streptocoques  (Kuster, 
Israel  ,  dc  pneumocoques  (Tuffier),  de  colibacilles  (Albarran, 
f'.hauvenet),  de  bacilles  tuberculeux  (Israel,  Fisher,  Ponfick  . 
I. infection  est  souvent  mixte,  et  produite  par  la  symbiosc  de 
plusieurs  de  ces  germes  pathogenes. 
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Le  pus,  unc  fois  collect,  pcul  evoluer  vers  le  triangle  de  J.-L.  Pelil 
c'est.le  lieu  d'election  ;  vers  les  cdlons  ;  vers  la  cavite  peritoneale,  ce 
qui  est  rare  ;  vers  le  psoas,  la  fosse  iliaque,  parfois  mSme  vers  le  cul- 
de-sac  poslerieur  du  vagin  ;  ou  remonler  jusque  vers  la  plevre  ou 
les  bronches. 

II  est  probable  que  la  marche  et  la  gravity  des  accidents  dependent 
a  la  fois  de  la  nature  et  du  degr6  de  virulence  de  l'agent  pyogene 
dans  chaque  cas  particulier. 

Le  rein  peut  rester  sain  et  en  place,  malgre  l'importance  deg 
lesions  ambianles  ;  il  peut,  au  contraire,  elre  alterc  primitivement  ou 
secondairement.  Aussi,  au  cours  de  l'op6ration,  doit-on  toujours  tres 
soigneusement  explorer  le  rein  et  chercher  a  se  rendre,  le  mieux 
possible,  compte  de  son  6tat. 

SYMPT0MAT0L0GIE.  —  Le  debut  du  phlegmon  perinephretiqiJ 
varie  suivant  les  conditions  causales;  des  troubles  generaux  par 
septicemic  specifique  ou  non,  des  accidents  locaux  par  pyelo-nephrile 
ou  infection  urinaire,  peuvent  masquer  la  localisation  peri-renale.  Les 
cas  les  plus  nets,  les  plus  schematiques,  sont  ceux  ou  la  maladie 
succede  directement  a  un  traumatisme,  a  un  refroidissemenl ;  tres 
rapidement,  le  grand  frisson,  la  fievre,  la  douleur,  et  parfois  l'hema- 
turie,  attirent  l'attention  du  cote  du  rein,  et  permettent  un  diagnostic 
precoce. 

La  douleur  du  phlegmon  perinephr6tique  se  montre  d'emblee  ;  elle 
est  sourde,  puis  lancinante,  et  s'exaspere  par  paroxysmes  spontanes 
ou  sous  l'influence  de  la  pression.  Elle  peut  durer  tout  le  temps 
qu'evolue  la  suppuration,  ou  s'attenuer  et  disparaitre,  par  remission, 
plus  ou  moins  prolongde  (Ebstein).  Purement  lombaire  au  debut, 
la  douleur,  suivant  la  direction  ou  evolue  Pabces,  remonte  vers  le 
thorax,  ou  s'irradie  par  en  bas  vers  le  sacrum,  Tarticulation  coxo- 
femorale,  la  region  ileo-csecale  ou  le  membre  inferieur.  Les  mouve- 
ments,  la  pression,  les  efforts  de  toux  redoublent  la  souffrance;  la 
demi-flexion  de  la  cuisse  la  diminue ;  aussi  est-ce  l'attitude  habituelle 
que  presentent  les  malades. 

La  tumeur  peri-renale  est  un  symptome  beaucoup  moins  pr6coce 
que  la  douleur,  et  ne  devient  parfois  perceptible  qu'au  bout  de  trois 
ou  quatre  semaines.  Elle  est,  au  debut,  profonde  et  difficile  £ 
sentir;  on  la  recherchera  par  la  palpation  bimanuelle,  et,  au  besoin. 
sous  le  chloroforme.  On  constatera  alors  l'existence,  en  pleinc  fosse 
r6nale,  d'une  masse  dure,  immobile,  toujours  assez  mal  limitee,  el 
donnant  souvent  la  sensation  d'un  empatement  renitent  el  dilTus. 

La  fluctuation  est  relativement  tardive,  et  ne  se  peryoit  en  general 
que  plusieurs  semaines  apres  le  debut  des  accidents ;  on  la  recherchera 
dans  le  decubitus  ventral  (Duplay),  ou  en  faisant  coucher  le  malade 
sur  le  c6te  sain.  line  faut  du  reste  pas  attendre  la  fluctuation  pour 


PERINEPI1RITES.  —  MARCH  E. 


661 


reconnattre  le  phlegmon,  et  surtout  pour  l'inciser  ;  diagnostic  el 
intervention  doivent,  leplus  possible,  6tre  pr6c6ces. 

En  meme temps  que  la  fluctuation  devient  perceptible,  des  signes 
superliciels  apparaissent ;  les  teguments  de  la  region  lombaire 
deviennent  ced6mateux,  empales,  presentent  une  rougeur  comme 
6rysip61ateuse  ; r^chancrure  costo-iliaquc  s'efface,  cL  fait  place  a  une 
saillie  etal6e.  Si  l'abces  prend  la  disposition  en  bouton  dc  cliemise, 
on  constate  l'existenee  d'une  collection  superficielle,  reducible  en 
partie  par  la  pression. 

Tous  ces  symptdmes  superacids  sont  beaucoup  moins  nets  dans 
les  abces  sus  ou  sous-renaux  (H.  Maas),  et  la  tum6faction  lombaire 
peul  n'etre  que  fort  tardive,  etre  remplacee  par  une  ampliation  de  la 
partie  inferieure  du  thorax,  ou  venir  faire  saillie  dans  la  fosse  iliaque 
ou  au  pli  de  l'aine. 

Des  symptdmes  de  compression  peuvent,  une  fois  l'abces  collects, 
se  montrer  du  cote  des  cdlons,  du  psoas,  du  plexus  lombaire  et  du 
nerf  crural. 

Si  l'abces  n'est  pas  incise,  il  vient,  sauf  dehiscence  interne,  s'ouvrir 
a  la  paroi,  et  laisse  ecouler  un  ou  deux  litres  parfois  de  pus,  une 
quantite  toujours  plus  considerable  qu'on  ne  l'aurait  cru  d'apres  les 
-ymptomes  locaux. 

Les  phenomenes  gendraux  et  febriles  sont  souvent  tres  intenses.  Au 
frisson  initial  succede  une  fievre  vive,  oscillant  entre  39°  et  40°,  quo- 
tidienne,  remittente  avec  exasperation  viscerale.  Chez  d'autres 
malades,  ainsi  que  Trousseau  en  a  rapporte  des  exemples,  la  fievre 
procede  par  grands  acces  pseudo-intermittents,  simulant  les  acces 
paludeens,  mais  sans  periodicife  ni  action  curative  de  la  quinine.  En 
meme  temps,  des  troubles  digestifs  se  montrent,  avec  etat  saburral, 
anorexie,  vomissements.  Les  malades  maigrissent  et  perdent  leurs 
forces,  prennent  cet  aspect  si  typique  des  infectes  suppurants,  avec 
facies  terreux,  langue  seche  et  rotie,  etat  presque  typho'ide. 

Quand  le  pus  est  forme,  la  fievre  tombe  souvent,  mais  ce  n'est 
qu'une  remission  trompeuse,  et  elle  reparait  accompagnee  de  ces 
petits  frissons  irreguliersavec  pousseesde  sueurs,caracteristiques  des 
suppuralions  profondes  en  evolution. 

Dans  les  cas  les  plus  infecfieux,  dans  ceuxqui  tournentau  phlegmon 
diffus  ou  gangreneux,  TaLaxo-adynamie  des  etats  typhiques  graves  ne 
tardc  pas  a  se  montrer. 

MARCHE.  —  La  marche  du  phlegmon  perinephral ique  est  rarement 
aigue  et  franche;  elle  se  fait  plus  souvent  en  deux  temps,  passnnl 
par  une  phase  douloureuse  plus  ou  moins  prolongee  avant  d'aboulir 
a  l'abces. 

La  durre  minimum  de  la  maladic  cstde  cinq  a  six  semaincs  ;  mais 
les  accidents  peuvent  trainer  longuemcnt,  parfois  pendanl  des  mois. 
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Tout  depend  ici  de  la  precocite  du  diagnostic  et  de  l'inlervenlion  et! 
aussi  de  la  virulence  de  L'infection. 

TERMINAISON.  —  La  terminaison  par  suppuration  esl  La  regie;  elle 
peut  cependant  parfois  fitreevitee,  le  phlegmon  avortesous  l'inlluence 
des  Emissions  sanguines  locales  et  des  onctions  mercurielles. 

La  gu6rison  sera  d'autant  plus  rapide  que  l'incision  du  phlegmon 
aura  6te"  plus  precoceet  plus  large. 

Livre  a  lui-meme,  l'abces  vient  s'ouvrir  au  lieu  defection,  dansle 
triangle  do  J.-L.  Petit:  c'est  sa  terminaison  naturelle,  et  la  plus  favo- 
rable en  m6me  temps. 

Si  Involution  de  l'abces  est  descendante,  l'ouverture  pourra  se 
l'aire  en  divers  points:  d'apres  Tuffier,  elle  est  p6ri-ombilicale  dans 
21  p.  100  des  cas,  intra-peritoneale  dans  4  p.  100.  La  dehiscence  dans 
le  colon  s'accompagne  de  debacle  purulente  avec  affaissement  de  la 
tumeur,  d'hemorragie  intestinale,  et  parfois  d'emphyseme  sous-culane 
(Trousseau).  C'est  un  des  modes  de  terminaison  les  plus  graves. 

Dans  d'autres  cas,  le  pus  se  fait  issue  au-dessus  ou  au-dessous  du 
pli  inguinal,  ou  dans  le  bassinet,  la  vessie,  le  vagin,  parfois  meme 
dans  l'articulation  coxo-femorale  (Rosenberger). 

L'evolution  ascendante  se  fait  vers  la  plevre  ou  les  bronches,  d'oii 
la  frequence  de  la  pleuresie  et  de  la  pneumonic,  complications 
observees  dans  18  p.  100  des  cas,  par  Israel,  dans  20  p.  100  par 
Fischer.  D'apres  Tuffier,  l'ouverture  dans  la  plevre  ou  les  bronches 
donnerait  un  pourcentage  de  24  p.  100.  La  terminaison  par  vomique 
serait,  relativement,  une  des  plus  favorables  et  donnerait  une 
proportion  de  guerisons  de  40  p.  100. 

L'abces  une  fois  ouvert  se  vide  souvent  mal,  le  pus  se  collecte  et 
s'6vacue  par  intermittences,  souvent  avec  recrudescences  febriles ; 
la  cavite  suppurante  se  retr6cit  lentement,  avec  persistance  d'une 
fistule  cutanee  ou  interne ;  nouveau  motif  pour  faire  preferer  l'incision 
precoce  a  l'6vacuation  spontanee. 

DIAGNOSTIC.  —  Rien  de  plus  difficile  souvent  a  reconnaitre  que 
le  phlegmon  perinephretique  a  son  de"but.  Le  malade  n'a-t-il  que  de 
la  douleur  locale,  on  pourra  croire  a  un  simple  lumbago  (Trousseau), 
a  une  n6vralgie  lombo-iliaque.  Les  phenomenes  gen6raux  et  febriles 
pourront,  au  contraire,  en  imposer  par  leur  intensity,  suggerer  l  idee 
d'une  fievre  paludeenne,  d'une  variole,  d'une  dothienent6rie.  Enfin, 
une  pyedo-nephrite,  pr6existante  au  phlegmon,  pourra  e4re  seule 
reconnue,  masquer  le  phlegmon  secondairc  qu'elle  determine. 

Une  fois  la  tumeur  form6e  et  reconnue,  l'existence  de  la  fievre  el 
des  symptdmes  g6neraux  fera  61iminer  toule  pr6somplion  de  cancer, 
de  kystes,  d'hydronephrose,  reserves  faites  pour  les  hydronephroses 
infectees. 
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Quand  la  collection  est  devcnue  flucluanle,  on  dcvra  en  rechercher 
la  reductibility  ce  signe,  quand  on  le  conslale,  dcnonce  i'origme 
profonde  de  la  suppuration. 

Le  psoitis  donne  a  peu  pres  an  mcmbre  inferieur  la  mfime  altitude 
que  la  perinephrite,  mais  la  douleur  n'a  pas  le  mfime  siege  et  est 
exaspe>6e  bien  plus  nettcment  par  les  mouvemcnts  du  membre 
inferieur  que  par  la  pression  lombaire. 

Dans  l'abces  potlique,  le  rachis  a  perdu  sa  mobilile,  est  doulou- 
reux an  niveau  (Tune  ou  plusieurs  vertebres  ;  la  marche  de  l'abces  est 
plus  lente,  plus  nettement  descendante,  moins  post6rieure  que  dans 
le  phlegmon  peri-renal. 

Le  diagnostic  de  phlegmon  perin^phretique  une  fois  pose,  il  faut 
en  reconnaitre  le  point  de  depart  et  la  cause.  On  tiendra  compte 
pour  cela  des  conditions  6tiologiques  individuelles  et  des  r6sultats 
de  l'exploration  anatomique  et  fonctionnelle  du  rein.  Mais  les  r6sul- 
tats  les  plus  certains  seront  fournis  par  les  caracteres  du  pus,  une 
fois  l'abces  incise,  suivant  que  celui-ci  est  franchement  phlegmoneux, 
gangreneux,  melange  d'urine  ou  de  matieres  fecales.  Le  doigt, 
introduit  dans  la  cavite  pyogenique,  ira  reconnaitre  et  explorer 
le  rein,  chercher  s'il  existe  ou  non  des  calculs,  les  enlever  s'il  y  a 
lieu. 

PRONOSTIC.  —  II  depend  du  moment  ou  Ton  intervient,  et  de 
l'etat  du  rein. 

Au  debut,  avant  que  le  pus  soit  form6,  la  resolution  inflamma- 
toire  est  possible,  sous  Taction  des  emissions  sanguines  locales  et 
des  onctions  hydrargyriques. 

Une  fois  le  pus  collecte,  la  guerison  peut  encore  6tre  rapidement 
obtenue  si  le  sujet  est  jeune  et  le  rein  sain.  L'abces  incise  sera  traite 
antiseptiquement,  avec  pansements  rares  et  pas  de  lavages,  comme 
un  empyeme. 

Le  pronostic  devient  au  contraire  des  plus  serieux  si  le  rein  est 
malade,  s'il  y  a  nephroperinephrite,  et  depend  plus  encore  de  la  lesion 
renale  que  de  l'abces  lui-meme.  Tel  est  le  cas  pour  les  phlegmons 
secondares  a  la  lithiase  ou  a  la  luberculose  du  rein. 

Enfin,  au  cours  du  traitement  de  la  perinephrite,  des  accidents 
py6miques  peuvent  se  montrer  et  devenir  rapidement  mortels. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  initial  de  la  perinephrite  devra 
etre,  si  possible,  abortif,  et  nous  avons  vu  comment.  Mais  il  faut, 
meme  en  cas  de  succ6s  apparent,  suivre  et  observer  longuement  le 
malade,  se  metier  d'une  rechute  ou  d'une  evolution  en  deux  temps 
des  accidents.  Un  rcpos  prolonge  sera  impos6. 

L'incision  du  phlegmon  devra  etre  prdcoce,  praliquee  sans  atlendrc 
la  fluctuation,  des  que  les  phenomenes  generaux  et  locaux,  le  type 
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remittent  de  la  fievre,  l'rrdeme  de  la  paroi,  monlrent  les  progres 
(lu  mal, 

L'abces  sera  largcment  ouverL,  par  une  incision  longue  d'au 
moins  6  ou  7  centimetres,  parlanl  de  2  a  3  centimetres  en  dedans  du 
sommet  de  la  derniere  cdle,  et  dirigee  obliquement  en  bas  ei  en 
dehors  (Duplay).  Le  foyer  ouvcrt  sera  explore,  l'eiat  du  rein  reconnu. 
On  praliquera  l'ablation  des  corps  etrangers  s'il  y  en  a,  et  au  besoin 
la  nephrotomie  si  les  lesions  renales  le  comporte.nt.  Les  pansements 
seront  faits  comme  pour  un  empyeme,  avec  l'antisepsie  et  Tasepsie 
les  plus  rigoureuses. 

Grace  a  cesm6thodes  de  la  chirurgie  moderne,  la  guerison  pourra 
etre  obtenue  en  peu  de  semaines,  alors  qu'aulrei'ois  c'etail  souyenl 
pendant  des  mois  qu'il  fallait  l'attendre. 

V.       EVOLUTION  HISTORIQUE  I)E  LA  DOCTRINE 

DES  NEPHRITES. 

La  pathologie  renale  est  de  date  tres  r6cente,  et  remonle  a  moins 
de  quatre-vingts  ans,  et  cependant  son  histoire  est  deja  bien  tour- 
ment^e,  a  passe  par  toutes  les  vicissitudes  des  theories  successives. 
Tour  a  tour  unitaire  et  pluraliste,  procedant  presque  toujours  par 
systematisations  trop  absolues  ou  trop  hatives,  la  doctrine  des 
nephrites  a  reflete  les  aspects  si  rapidemcnt  changeants  des  theories 
medicales  modernes;  elle  a  demande  a  l'anatomie  pathologique,  a  la 
symptomatologie,  les  bases  d'une  classification  nosologique  que, 
mieux  inspiree  aujourd'hui,  elle  cherche  de  plus  en  plus  sur  le 
terrain  de  la  pathogenie  et  de  revolution  morbide. 

Les  elapes  successives  de  cette  longue  progression  sont  indispen- 
sables  a  connailre,  si  Ton  veut  pouvoir  se  rendre  un  compte  exact 
de  l'etat  actuel  de  la  question. 

(Test  a  Tecole  anglaise  que  revient  1'honneur  des  premiers  travaux 
relalil's  a  la  pathologie  renale. 

Wells,  en  1812,  examinant  unmalade  atteint  d'anasarque  scarlali- 
neuse,  constate,  par  l'emploi  de  Tacide  nitrique  et  de  la  chaleur,  la 
presence  dans  Purine  de  ce  qu'il  appelle  le  serum  du  sang;  sur 
138  hydropiques  non  scarlatineux,  il  trouve  78  fois  l'urine  albumi- 
neuse ;  sur  des  malades  non  hydropiques,  il  releve  35  cas  positif? 
contre  54  negatifs;  comme  lesion,  il  constate  et  signale  1'induration 
des  reins. 

En  1827,  Barbier  d'Amicns  d6crit  le  rein  contracte  et  granuleux, 
mais  ignore  l'albuminurie. 

Mais  la  m6me  annec,  un  observatcur  de  genie,  Richard  Bright, 
apporte  le  travail  princeps,  le  premier  de  ces  admirables  rm-nioires 
auxquels  il  faut  toujours  revenir,  car  tout  y  est  vu,  indiqur,  ou  pres- 
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senti.  Parian!  du  symptdme  hydropisie,  il  cherchc  scs  rapports  avec 
les  maladies renales ;  i)  signale  les  douleurs lombaires,  les  urines  san- 
guinolentes,  albuniineuses.  11  admet  que  le  rein  est  primitivement 
malade,  que  des  influences  nocives,  a  point  de  depart  gastrique  ou 
cutan6,  troublent  la  Ponction  female,  soil  en  modifianl  la  circulation 
de  I'organe,  soil  en  determinant  un  6tat  inflammatoire. 

II  decrit  et  figure  trois  varietes  <le  lesions:  un  gros  rein  blanc 
pi.  [V);  des  reins  bigarres,  tachetes,  peu  ou  pas  atrophies  (pi.  I 
et  II);  des  reins  indurcset  atrophies  (pi.  III). 

Quels  rapports  ont  entre  eux  ces  trois  types  anatomiques,  se 
demande Bright,  et  voici  cequ'ilrepond  (1):  «  L'existence  deces  trois 
formes  d'alleration  estune  conjecture  que  je  hasarde;  mais  je  ne  suis 
nullement  assur6de  l'exactitude  de  cette  vue.  Au  contraire,  il  se  peut 
que  la  premiere  forme  de  deg^nerescence  que  je  signale  n'aille 
jamais  au  dela  du  premier  degre,  et  que  tous  les  autres  cas,  ceux  de 
la  seconde  serie  et  ceux  de  la  troisieme,  doivent  etre  considered  seu- 
lement  comme  des  modifications  et  des  degres  plus  ou  moins  avances 
d  une  seule  et  meme  affection.  » 

D'autre  part,  Bright  etudie  avec  Bostock  les  caracteres  des  urines 
correlatifs  de  ces  lesions  renales ;  il  signale  leur  clensite  diminuee, 
leur  faible  teneur  en  uree  et  en  sels.  II  note  egalement  la  tendance  a 
rintlammation  des  sereuses,  et,  comme  moyens  de  traitement,  pro- 
pose les  saignees  generales  et  locales,  les  laxatifs,  surtout  les  sels 
neutres ;  pas  de  diuretiques  alcalins,  pas  de  mercure  a  cause  du  dan- 
ger de  produire  rapidement  la  salivation. 

A  ce  premier  travail,  succedentles  Memoires  de  1831,  de  1836,  1840 
1843,  dans  lesquels  Bright  complete  sa  description  clinique , 
etudie  l'hypertrophie  du  cceur,  et  propose  les  deux  explications  entre 
lesquelles  nous  hesitons  encore.  «  Les  modifications  de  structure  les 
plus  evidentes  du  cceur,  dit-il,  ont  consiste  dans  1'hypertrOphie, 
accompagnee  ou  non  de  lesions  valvulaires.  Sur  52  cas,  34  fois  il 
n'existait  aucune  alteration d'orifice,  mais  1 1  fois  Taorte  etait  plus  ou 
moins  atheromaLeuse.  Dans  23  cas,  aucune  lesion  appreciable  ne 
pouvait  expliquer  l'hypertrophie  du  cceur,  et  cette  hypertrophic 
portait  generalement  sur  le  ventricule  gauche.  Gela  nous  amena  tout 
naturellement  a  attribuer  cette  hypertrophic  aquelque  cause  capable 
d'entraincr  le  cceur  a  des  efforts  inaccoutumes.  Deux  solutions  pos- 
sibles se  presentaient  a  notre  esprit :  ou  bien  le  sang,  alte>e"  dans  sa 
composition,  apporte  directemcnt  a  Forgane  une  excitation  anonnale 
et  exage>6e,  ou  bien  cesang  affecle  de  telle  sorte  les  capillaires  et  les 
pel  its  vaisseaux  que  le  cceur  est  force  de  se  contracler  avec  plus 
d'energie,  pour  permettre  la  circulation  dans  les  branches  de  petit 
calibre.  II  est  a  remarquer  que  l'hypertrophie  du  cceur  semblc  la  con- 

(1)  Traduit  par  LEConcnii  ct  Talamon,  in  Traits  dc  l'albuminuric,  1888,  p.  310. 
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sequence  tie  la  progression  de  la  lesion  renale.  Dans  la  majority  des 
cas  oil  lecneur  etait  hypertrophic,  la  durel6  el  la  retraction  du  rein 
etaient  assez  prononcees  pour  l'aire  supposcr  a  l'afl'eclion  une  duree 
deja  longue.  »  (Lecorch6  et  Talamon)  (1 ). 

Telle  est  la  pari  capitale  que  Bright  pen  I  revendiquer  dans  L'etude 
de  la  maladie  qui,  depuis,  porte  lr6s  juslemenl  son  nom. 

Christison,  en  1829,  ajoute  un  fait  nouveau,  la  constatation  de 
Puree  dans  le  sang  et  les  serosites  des  hydropiques,  et  en  1839, 
distingue  les  formes  aigues  et  chroniques  de  la  d6generescence 
granuleuse  des  reins.  II  admel,  de  meme  que  Gregory  en  1831,  l'an- 
teriorite  des  lesions  renales. 

Avec  Graves,  en  1831,  apparail  la  Iheorie  inverse,  humoraleel  non 
plus  purement  organique.  L'exces  d'albumine  dans  les  diverses 
tumeursde  l'economie,  en  amene  le  passage  dans  les  urines,  et  pro* 
duit  ainsi  secondairement  la  degenerescence  des  reins. 

En  France,  Martin  Solon  cree  en  1838  le  lerme  d 'albuminuric,  el, 
deux  ans  plus  tard,  Rayer  dans  un  ouvrage  capital  (2)  eludie  la 
«  nephrite albumineuse  »  dans  ses  formes  aigues  et  febriles,  ou  chro- 
niques et  apyretiques,  et  distingue  :  la  nephrite  simple  «  produite  par 
cause  mecanique  ou  accidentelle,  et  independante  d'une  disposition 
constitutionnelle,  d'une  diathese,  ou  de  Taction  d'un  poison 
morbide  »  ;  la  nephrite  par  poisons  morbides  ou  diathesiques  (fievre 
typhoide,  infection  purulente,  affections  gangreneuses) ;  et  la  nephrite 
rhumatismale  ou  goutteuse.  Au  point  de  vue  anatomique,  Rayer 
decrit  six  formes  qu'il  semble  considerer  comme  formant  les  etapes 
successives  d'un  meme  processus. 

Avec  Johnson,  en  1845,  debute  une  ere  nouvelle,  a  phase  qu'on 
pourrait  appeler  histologique ;  la  degenerescence  graisseuse  des 
epitheliums  du  rein  est  decrite,  et  Johnson  affirmequele  petit  rein 
granuleux  ne  saurait  provenir  du  gros  rein  blanc  ;  il  est  ainsi  le 
premier  dualiste  en  pathologie  renale. 

Des  lors,  travaux  et  opinions  vont  a  tour  de  r&le  plaider  pour  et 
contre  cette  theorie  dualiste.  Reinhardt,  en  1849,  par  une  conception 
tres  large,  et  proche  de  nos  idees  modernes,  admet  une  inflammation 
diffuse  du  rein,  pouvant,  suivant  les  sens  differents  dans  lesquels  elle 
evolue,  conduire  aux  diverses  varietes  du  mal  de  Bright.  Frerichs, 
en  1851,  arrive  aux  m6mes  conclusions. 

Virchow,  en  1852,  essaye  une  classification  anatomique,  et  distingue 
divers  types  d'inflammation  des  tubuli,  suivant  qu'elle  est  calarrhale 
croupale,  parenchymaleuse,  avec  ou  sans  lesion  d'hyperplasie  inters- 
titielle. 

(1)  Toute  cette  question  de  l'historique  des  nephrites  est  tr6s  completcmcnt 
traitee,  avec  indications  biographiques,  dans  le  Traite  de  Lecorchk  et  Talamon.  II 
nous  servira  de  guide  en  partie. 

(2)  Rayeh.  Maladies  des  reins. 
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Vers  la  m6me  epoque,  en  1850,  Johnson  fait  entrer  en  ligne  de 
compte  un  nouvel  element  anatomique,  les  lesions  arterielles,  eL  leur 
suppose  La  m6me  cause  qu'a  l'hypertrophie  cardiaque. 

Des  lors,  les  partisans  de  la  th6orie  dualiste  vont  devenir  do  plus 
(Mi  plus  norabreux.  Apres  Johnson,  c'est  Samuel  Wilks  qui,  en  1852, 
met  en  relief  rautonomie anatomique  et  clinique  delandphriteinlers- 
tilielle  ;  c'est  Traube,  qui,  en  1856,  separe  nettementle  rein  cardiaque 
d'avecla  nephrite  accompagn6e  d'hypertrophie  ventriculaire  gauche 
el  distingue  la  nephrite  interstitielle  en  intertubulaire,  et  p6riglom6- 
rulaire;  c'est  Todd,  c'est  Dickinson,  Grainger  Stewart,  Jaccoud 
en  1867,  qui  affirment  lapluralite  des  formes  anatomique  et  clinique 
du  mal  de  Bright. 

Cette  meme  systematisationdichotomique  trouve  son  expression  la 
plus  complete,  en  France,  dans  1'article  de  Lancereaux  en  1875,  et 
surtout  en  1877  dans  les  celebres  legons  de  Charcot  sur  les  maladies 
des  reins.  Cette  doctrine  classique  reste  encore  aujourd'hui  admise 
par  bien  des  medecins. 

L'accord  n'a  cependant  jamais  ete  unanime,  et,  des  1879,  pour 
sortir  d'embarras,  certains  auteurs  admettaient  des  nephrites  a  la 
fois  6pitheliales  et  conjonctives,  on  formes  mixles  ;  telle  etait  l'opinion 
admise  par  Bamberger,  par  Weigert,  par  Dieulafoy. 

Cornil  et  Brault  (1882)  distinguent  des  nephrites  diffuses,  pouvant, 
suivant  leur  dur6e,  et  la  predominance  des  lesions  glomerulaires, 
epitheliales,  ou  conjonctives,  aboutirau  gros  rein  blanc  (lisse  ougra- 
nuleux),  ou  au  rein  blanc  de  moyen  ou  de  petit  volume ;  et  des 
nephrites  systematiques,  par  cirrhose  d'origine  glandulaire  ou  arte- 
riole. 

Pour  Lecorche  et  Talamon  (1888),  la  lesion  du  glomerule  passe  au 
premier  plan,  devient  l'alteration  premiere  et  fondamentale ;  «  toute 
nephrite  a  l'origine  est  a  la  fois  interstitielle  et  epitheliale,  et  l'ana- 
tomie  pathologique  montre  qu'a  toutes  les  phases  et  dans  toutes  les 
variet6s,  les  lesions  portent  a  la  fois  sur  les  deux  Elements.  Le  pro- 
cessus initial  et  fondamental  est  done  un,  la  lesion  debute  par  le  glo- 
merule et  1'epitheJium  canaliculaire;  la  proliferation  conjonctive  est 
un  phfoiomene  secondaire,  le  tissu  conjonctif  tendant  a  remplacer  les 
•  'laments  sccreteurs  delruits.  »  De  ce  processus  initial  fondamental, 
on  arriverait,  par  des  modes  multiples,  aun  resullat  commun,  le  mal 
de  Brighl . 

Bien  plus  large  est  la  conception  de  Brault  (I),  qui  considere 
comme  les  deux  facteurs  les  plus  importants  dans  revolution  de  toute 
nephrite,  rintensite  du  processus  destructeur,  intimement  H6e  a  la 
cause  productrice,  et  la  duree  de  ce  processus.  «  La  clinique,  dit-il, 
ne  peut  envisager  les  nephrites  que  dans  leur  evolution  gSnerale  et 

l)  A.  Bbault,  Traitd  de  m^decine  de  Charcot,  Bouchard,  Brissaud,  t.  V,  1893,  ct 
Rapport  au  Congres  de  Moscou,  aout  1897. 
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dans  le  temps,  ot  seule  une  classification  etiologique  est  en  mesure 
tie  salislaire  aux  subdivisions  que  necessile  leur  physionomie  parti- 
culiere  dans  chaque  cas.  » 

Meme  doctrine  chez  Dieulafoy  (1);  loute  nephrite  aigue  ou  chro- 
nique  est  diffuse',  a  predominance  vasculaire  ou  glandulaire,  a  lesions 
plusoumoins  irritatives  ou  degeneratives,  suivant  le  cas.  Mais  ces 
modalites  diverses  ne  Torment  que  des  varields  et  non  des  especes 
distinctes,  et  se  subordonnent  «  a  la  rapidite  ou  a  la  lenteur  du  pro- 
cessus, a  la  violence  ou  a  l'att6nuation  des  agents  toxi-ini'ectieux,  a 
l'association  de  ces  agents  ». 

Nous  sommes  loin,  on  le  voit,  des  discussions  purement  verbales 
d'autrefois,  et  les  termes  du  probleme  se  sonl  singulierement  clargis. 

C'est  que  peu  a  peu  une  evolution  profonde  se  faisait  en  medecinc. 
l'avenement  de  la  pathologie  experimentale  et  de  la  bacl6riologie 
apportait  desmethodes  et  des  donnees  toules  nouvelles,  l'axe  de  nos 
conceptions  doctrinales  se  deplagait,  et  d'anatomique  et  clinique 
qu'il  etait,  tendait  de  plus  en  plus  adevenir  etiologique,  pathogenique 
et  evolutif.  Du  coup,  nos  idees  en  pathologie  renale  devenaienl  sin- 
gulierement plus  larges. 

Nous  verrons  quelle  longue  suite  de  travaux  experimentaux  est 
venue  eclairer  la  pathogenie  des  nephrites  aigues  et  chroniques.  II 
est  permis  des  maintenant,  et  comme  introduction  a  Tetude  des 
nephrites,  d'en  lirer  quelques  conclusions  generales  sur  cctte 
question  si  longuement  controversee  de  Tunite  ou  de  la  pluralite  du 
mal  de  Bright. 

Disons  tout  d'abord  que  ce  terme  de  mal  de  Bright  n'a  pas  peu 
conlribue  a  entretenir  et  prolonger  la  confusion.  lime  semble  que, 
actuellement,  il  n'a  plus  devaleur  scientifique  precise  ;  il  nepeutplus 
etre  employe  qu'a  titre  de  souvenir  historique,  ou  par  habitude  tra- 
ditionnelle  et  pour  la  commodite  du  langage.  Mais  toute  discussion 
qui  le  prendrait  pour  point  de  depart  serait  etroite  et  sterile. 

De  meme,  en  ce  qui  concerne  les  rapports  reciproques  du  gros 
rein  blanc  et  du  petit  rein  rouge  ;  il  est  bien  certain  que  le  second  ne 
derive  pas  du  premier,  qu'entre  ces  deux  types  extremes  de  la  serie 
l'ecart  semble  grand,  el  la  filiation  directe  impossible  a  etablir.  On 
peut,  cliniquement,  les  diflerencier,  les  pr6voir.  Mais  pour  les  cas 
intermediaires,  etils  sont  nombreux,  l'embarras  devient  grand.  Quel 
medecin  n'a  ete  surpris  de  trouver  a  l'autopsie  des  reins  ne  presen- 
tant  pas  le  type  anatomique  pr6vu  ?  Et  combien  est  souvent  artifi- 
cielle  la  repartition  des  faits  dans  ces  categories  trop  etroites! 

C'est  qu'en  effct  la  plupart  des  syptomes  subordonnesauxn^phriles 
chroniques  sont,  nous  le  verrons,  contingents;  oedemes,  tencur  des 
urines  en  albumine,  hypertrophic  cardiaque,  dependent  de  eondi- 

(1)  DiEiii.AFdY,  Manuel  de  pnlhologic  interne,  10"  edition,  1S07,  t.  II,  p.  29. 
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lions  varices  que  nousaurons  a  preciser,  mais  nesauraient  servir  de 
base  a  une  classification. 

D'autre  part,  le  rein,  comme  tout  autre  viscfere,  a  sa  sp6cificit6 
ptiysiologique  el  anatonao-pathologique.  H  ne  peut,  devant  les  agres- 
sions pathog6nes,  r^agir  que  sous  des  modes  d6termin6s.  Dans/les 
series  morbides  dependant  d'un  mrme  organe,  U  ae  sanraiL  y  avoir 
d.'hiatus,  de  sauts  brusques  sans  transition -Entre  les  diff6rents  types 
scries,  il  v  a  done  non  seulemcnt  comme  un  air  de  1'amille,  mais 
encore  une  parente  n6cessaire,  plus  ou  moins  proche  seulemenl 
suivant  les  cas.  Nous  ne  devons  done  ni  meconnaitre  l'espece  d'auto- 
nomie  symplomatique,  lesionnelle  et  evolutive,  des  types  les  plus 
tranches,  ni  attribuer  a  ceux-ci  une  importance  exclusive.  Le  pro- 
ltleme  consiste,  pour  chaque  cas  donn6,  k  preciser  sa  place  dans  la 
srrie,  dans  la  famille  naturelle  des  faits  auxquels  il  se  relie  plus  ou 
moins  etroitement. 

L'e'tiologie  peut-elle  ici  nous  servir  de  guide  ?  Aux  denominations 
surannees  de  nephrite  parenchymateuse,  de  nephrite  interstitielle, 
pouvons-nous  substituer  des  definitions  basees  sur  la  connaissance 
clinique  ou  experimentale  de  la  cause?  Ce  serait  bien  la  une  concep- 
tion conforme  aux  visees,  aux  esperances,  aux  conquetes  aussi  de 
•  la  medecine  contemporaine. 

En  fait,  etiologie,  lesions,  evolution  clinique,  sont  parfois  si  etroite- 
ment liees  qu'elles  se  commandent  presque.  Les  termes  de  nephrite 
goutteuse,  de  nephrite  saturnine,  disent  tout.  Mais  e'est  la  presque 
une  exception,  etdenombreuses  causes  dedoute  arr^tent  trop  souvent 
le  clinicien. 

Certaines  nephrites,  malgre  Penquete  la  plus  attentive,  restent 
indeterminees  au  point  de  vue  etiologique.  On  ne  trouve  dans  le  passe 
des  sujets  aucune  tare  toxique  ou  infectieuse  que  l'onpuisse  invoquer 
et  nous  verrons  que  Ton  est  conduit  en  pared  cas  ksupposer  la  pre- 
existence  d'une  auto-intoxication  chronique,  restee  latente,  et  ne  se 
traduisant  que  tardivement  par  ses  efTets  nocifs  sur  la  glande  renale. 

D'autres  cas,  et  combien  frequents !  embarrassent  par  la  multiplicity, 
chez  le  mememalade,  des  causes  pathogenes  superposees.  Infections 
anciennes  (fievre  typhoide,  scarlatine,  paludisme),  intoxications 
(alcoolique,  digestives),  action  du  froid,  du  surmenage,  dela  syphilis 
et  de  son  traitement,  de  la  mauvaise  hygiene,  etc.  Comment  faire  la 
part  de  tous  les  facteurs  de  n6phropathie?  De  quel  droit  eliminertel 
ou  teld'entre  eux?  Comment  apprecier,  doser,  le  degre  d'intervention 
pathog6nique  de  chacun  d'eux  ? 

Toutes  ces  difficultes,  si  souvent  insolubles,  c'esl  chaque  jour  que 
la  clinique  nous  les  prescnte. 

Mrme  si  nous  nous  croyons  assurds  de  la  cause  directe  d'une 
nephrite,  nous  n'en  pouvons  pas  toujours  conclure  avee  certitude 
au  type  anatomique.  La  tubcrculose,  la  syphilis,  le  paludisme  (pour 
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lie  citer  que  ces  Irois  exemples),  peuvenl  condiLionner  les  lesions 
renales  les  plus  diverses.  L'etiologie  ne  serait  ici  une  definition  ni 
adequate,  ni  suffisante. 

Etcependant  c'cst  bien  a  ellequ'il  faut  recourir,  mais  a  condition 
de  l'envisager  moins  dans  sa  nature  naftrae  que  dans  le  mode  et  la 
durie  de  son  action.  La  est  le  nceud  de  la  question,  la  clef  des  a] •  j >;i - 
rences  si  diverses  que  peuvent  presenter  les  nephrites  chroniques. 

Combien  de  temps  a  prolong6  son  action  la  cause  efficiente 
d'une  nephrite,  et  avec  quel  degre  d'intensite ;  tout  l'ensemble  des 
tubes  uriniferes  a-t-il  616  pris  d'embl6e  et  au  meme  titre,  ou  chaque 
appareil  glomerulo-tubulaire  a-t-il  ete  lese  successivement,  par  un 
processus  continu  et  lentement  extensif ;  voila  les  donn6es  fonda- 
mentales,  celles  qui  gouvernenl  et  expliquent  revolution  morbide. 

Pour  le  rein,  comme  pour  le  foie  (1),  l'intervention  d'une  cause 
pathogene  a  action  brusque  et  energique  frappe  d'emblee  les  epi- 
theliums glandulaires,  les  glomerules,  peut  produirejusqu'ala  necro- 
biose  aigue'  des  cellules  secretantes  des  tubuli.  C'est  pour  les  Tails 
de  ce  genre,  pour  les  nephrites  dites  parenchymateuses  a  gros  rein 
blanc,  que  Kelsch,  en  1874,  refusait  d'admettre  la  nature  inflamma- 
toire  de  la  lesion,  et  ne  voulait  y  voir  qu'une  degenerescence  renale. 

La  cause  est-elle  moins  directement  agressive,  son  action  engen- 
drera,  si  elle  est  courte,  une  nephrite  aigue  ou  subaigue,  a  la  fois 
epitheliale  et  interstitielle,  capable  de  se  terminer  par  retrocession ; 
si  elle  est  plus  prolongee,  une  nephrite  qui  pourra,  a  la  longue, 
aboutir  a  des  lesions  tres  diffuses  avec  atrophie  secondaire  des 
reins. 

Enfin,  la  nephrite  interstitielle  typique,  atrophique  et  uremigene, 
sera  Faboutissant  tardif  de  ces  lentes  intoxications  qui  altaquent  et 
detruisent  une  a  une  les  unites  glomerulo-tubulaires  du  rein,  ne 
laissant  a  la  longue  qu'un  moignon  renal  devenu  presque  entiere- 
ment  fibreux. 

La  cirrhose,  pour  le  rein  comme  pour  le  foie,  est  done  1'indice 
d'une  defense  relative  de  l'organe,  et,  jusqu'a  un  certain  point, 
une  reaction  de  resistance  et  de  protection. 

C'est  done,  avant  tout,  Yeuolution  dans  le  temps  qu'il  faut  envisa- 
ger  dans  la  systematisation  seriee  des  nephrites  chroniques,  et  sur 
ce  point  j'accepte  pleinement  les  idees  emises  et  developpees 
par  Brault  (2). 

Ceci  dit,  il  nous  reste  a  indiquer  le  plan  d'ensemble  que  nous 
suivrons  dans  la  description  des  nephrites. 

Uetiologie  gdnerale,  la  symptomalologie  gendrale,  feront  l'objet  de 

(1)  A.  Chauffaiid,  Formes  cliniques  des  cirrhoses  du  foie.  Rapport  au  Congres 
de  Moscou,  aout  1897. 

(2)  A.  Bhault,  Classification  clinique  des  nephrites.  Rapport  au  Congres  de 
Moscou,  aout  1897. 
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deux  premiers  chapitres.  Nous  eludierons  ensuite  successivement : 
les  nephrites  aiguSs  ;  —  les  nephrites  diffuses  chroniques  el  siibaigues ; 
—  la  nephrite  interslilielle  (et  nous  verrons  quel  sens  il  convienl 
d'attacher  a  ce  mot) ;  —  enfin,  le  trailement  gdndral  des  nephrites. 

VI.  —  ETIOLOGIE  GEiYERALE  DES  NEPHRITES. 

L'examen  methodique  de  Furine  non  seulement  chez  les  maladcs, 
mais  aussi  chez  des  sujets  paraissanten  pleine  sante,  a  montre  depuis 
longtemps  combien  etaient  fr6quentes  les  albuminuries  impu tables  a 
des  lesions  renales. 

Mais  si,  partant  de  cette  simple  constat ation  de  fait,  on  veut 
remonter  a  la  notion  causale,  Fenquete  devient  des  plus  dedicates, 
et  ses  resultats  restent  souvent  incertains.  Aussi  peut-on  dire  que 
Fetiologie  clinique  des  nephrites  n'a  pris  un  caractere  scientifique 
que  du  jour  ou  les  methodes  plus  penetrantes  de  la  pathologie  exp6- 
rimentale  ont  permis  de  dissocier  et  d'etudier,  separement  ou  dans 
leurs  rapports  reciproques,  les  donnees  si  complexes  fournies  par 
Fobservation  directe  des  malades. 

Aujourd'hui,  on  peut  dire  que  le  cadre  6tiologique  g6neral  des 
nephrites  est  trace,  grace  au  concours  parallele  de  Fobservation  cli- 
nique et  de  Fexperimentation.  Nousverrons  mSme  que,  si  multiples 
que  semblent  a  premiere  vue  les  causes  de  nephrite,  leur  mode 
d'action  est  en  definitive  toujours  identique  :  toutes  se  r6duisent,  en 
derniere  analyse,  a  un  processus  d'ordre  toxique,  toxemic  initiale, 
aigue  ou  chronique,  et  lesion  secondaire  de  la  glande  renale. 

II  n'y  a  done  pas,  pour  parler  le  langage  de  la  pathologie  gene- 
rale,  de  maladies  des  reins,  il  n'y  a  que  des  affections  des  reins.  Tout 
Fensemble  de  ce  chapitre  en  donnera  les  preuves. 

Suivant  le  degrc  de  leur  activite,  on  peut  distinguer  des  causes  de 
nephrite  predisposantes,  adjiwantes  et  efficientes.  Celles-ci  peuvent 
suffire  seules  a  creer  la  lesion  renale  quand  leur  intensite  est  suffi- 
sante  :  e'est  ainsi  que  tout  sujet  intoxique  par  une  certaine  dose  de 
cantharide  (cause  efficiente)  aura  une  nephrite,  en  Fabsence  meme 
de  toute  predisposition ;  qu'un  convalescent  de  scarlatine  (cause 
efficiente  latente)  sera  pris  de  nephrite  a  Foccasion  d'un  6cart  de 
regime,  d'un  refroidissement  (cause  adjuvante).  Dans  chaque  cas 
particulier  on  pourra  ainsi  souvent  reconnaitre  Fintervention  de 
plusieurs  6l6ments  etiologiques,  agissant  chacun  pour  sa  part,  et 
;if)lcs  par  leur  concours  seulement  ar6aliser  la  n6phropathie. 

Pour  mettre  un  peu  d'ordre  dans  Fexpose  qui  va  suivre,  nous 
r6partirons  les  causes  de  n6phrite  en  quatre  groupes  : 

a.  Conditions  individuclles  pr6alables. 

6.  Rdle  des  conditions  ambiantes,  et  en  particulier  du  refroidis- 
sement. 
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c.  R6le  des  intoxications. 

d.  \\6\c  des  infections. 

I.  Conditions  in<li\ iduellcs  prcalablcs.  —  A.  Heredite.  — 

Existe-t-il  une  her6dit6  r6nale  ? 

Pour  r^pondre  a  cette  premiere  question  plusieurs  distinctions 
doivent  efrc  etablies. 

II  est  clair  que,  dans  une  s6rie  de  fails,  ce  qui  est  h6reditaire 
c'est  non  pas  la  nephrite,  mais  la  dyscrasie  donl  elle  procede;  un 
pere  goutteux,  et  atteint  de  nephrite  goutteuse,  peut  avoir  un  fils 
ayant  mcme  determination  renale  de  la  goutlc 

De  mSme,  l'enfant  d'une  femme  eclamptique  peut  nallre  albumin  u- 
rique,  et  mourir  d'uremie,  avec  congestion  intense  du  rein  et  hemor- 
ragies  glomerulo-tubulaires.  La  encore  il  ne  s'agit  pas  d'hi'-redilr 
renale,  mais  d'une  intoxication  fcetale  par  la  voie  placentaire,  avec 
lesions  secondaires  du  rein. 

Mais,  dans  d'autres  cas,  la  filiation  des  phenomenes  est  d  une 
interpretation  plus  complexe,  et  les  nephrites  prennenl  l'apparence 
d'une  maladie  sinon  hereditaire,  au  moins  familiale. 

Eichorst,  Kidd,  Wagner,  ont  rapporte  des  cas  de  ce  genre,  et 
Lecorche  et  Talamon  en  ont  consigne  un  dans  leur  Traitede  Valbu- 
minurie  (p.  456).  Arnozan  (1)  cite  une  famille  oil  une  brightique, 
sceur  d'un  brightique,  a  une  petite  fille  affectee  d'albuminurie  cycli- 
que,  et  dont  un  fils  avait  eu  une  nephrite  infectieuse  grave. 

Mais  le  cas  le plus  saisissant  est  celui  qu'a  publie  Dickinson  (2) :  «  La 
premiere  gen6ration  est  representee  par  un  frere  et  quatre  sosurs.  Le 
frere  meurt  subitement  a  trente-quatre  ans  a  la  suite  d'une  longue 
maladie  des  reins.  Deux  des  sosurs  succombent  a  quarante-huit  et 
quarante-neuf  ans,  apres  avoir  ete  albuminuriques  pendant  plusieurs 
annees.  Le  frere  avait  laisse  six  enfants,  deux  gargons  et  quatre 
filles.  Sur  ces  six  enfants,  quatre  deviennent  albuminuriques  :  un 
des  gargons  meurt  a  vingt-six  ans,  ayant  eu  de  l'albumine  dans 
Purine  depuis  l'age  de  douze  ans  ;  1'ainee  des  filles  meurt  a  trente- 
neuf  ans,  ayant  ete  albuminurique  depuis  l'age  de  seize  ans  ;  une 
seconde  fille  meurt  d'albuminurie  compliquee  de  glycosurie ;  une 
troisieme  vit  encore,  albuminurique.  La  transmission  de  l'albuminu- 
rie  a  la  troisieme  generation  se  fait  par  les  enfants  de  deux  des  filles. 
Sur  cinq  enfants  de  l'une,  l'un  est  albuminurique.  Sur  les  six  enfants 
de  l'autre,  un  seul,  un  gargon,  a  echappe  a  la  maladie  familiale.  Enfin 
la  quatrieme  generation  est  representee  par  l'enfant  de  l'aine  de  re- 
six  enfants,  lequel  est  albuminurique  depuis  sa  naissance.  » 

Evidemment,  des  faits  de  ce  genre  ne  se  peuvent  expliquer  par  dcs 
causes  banales  d'hygiene  commune;  il  faut  admettre  une  predispo- 

(1)  Arno/an,  IIIe  Congrfo  franf.  de  med.  Nancy,  1896. 

(2)  Cite  par  Talamon,  Ibidem,  Nancy,  1896. 
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sition  organique  transmisc,  et  peut-elre  une  viciation  h6r6ditaire  du 
milieu  humoral. 

On  voil  egalement  par  ce  qui  precede  la  gravity  pronostique  de 
Ces  albuminurias  ei  nephrites  1'amiliales,  debutant  vers  l'epoque  de 
la  puberty  parfois  plus  tdt  et  memo  des  la  naissance,  pour  aboulir 
tardivement  a  l'atrophic  renale  et  a  la  mort  par  ur6mie. 

B.  Age.  —  L'influence  de  1'age  est  des  plus  nettes,  et  il  semble 
<[u  avec  le  cours  des  annees  la  tendance  aux  nephrites  devienne  de 
plus  en  plus  accusee. 

Une  statistique  de  Lecorche  et  Talamon  donne  la  proportion  sui- 
vante  d'albuminuriques  suivant  l'age  des  sujets  :  chez  les  enfanls, 
11  p.  100;  chez  l'adulte,  22  a  25  p.  100;  vers  soixante-cinq  ans, 
is  p.  100;  verssoixante-quinze  ans,  60  p.  100;  passe"  quatre-vingts  ans, 
7  1  p.  100. 

Rien  d'etonnant  a  cela  ;  avec  les  ann6es,  les  causes  pathogeniques 
de  nephrite  se  succedent  et  s'additionnent,  par  infection,  par  auto- 
intoxication, et  Ton  pourrait  presque  dire  que  la  vieillesse  n'est 
que  le  resultat  anatomique  et  fonctionnel  d'une  lente  et  complexe 
impregnation  toxique. 

II  ne  faut  cependant  pas  perdre  de  vue  que  chez  les  enfants  les 
nephrites  aigues  viennent  frequemment  compliquer  les  infections 
les  plus  diverses,  fievres  eruptives,  maladies  broncho-pulmonaires, 
et  surtout  infections  intestinales.  D'ou  la  n6cessite  de  toujours  pra- 
tiquer  l'examen  methodique  des  urines. 

De  meme,  chez  l'adulte,  la  place  pathologique  occupee  par  les 
nephrites  est  considerable ;  dans  Tarm6e  frangaise  par  exemple,  de 
1878  a  1891  on  a  releve  238  d6ces  et  331  reTormes  pour  cause  de 
nephrite,  et  le  pourcentage  de  mortalite  a  et6  croissant,  entre  1888 
et  1894,  de  1,02  a  1,47  p.  100  (1). 

C.  Gravidite.  —  L'influence  de  la  gestation  etde  Faccouchement 
est  considerable,  etdepuis  longtemps  l'observation  cliniquea  montre 
la  frequence  chez  la  femme  enceinte  de  l'albuminurie,  de  la  nephrite, 
de  l'eclampsie. 

On  n'admet  plus  guere  aujourd'hui  l'origine  purement  mecanique 
de  l'albuminurie  gravidique,  par  compression  des  veines  renales ; 
avec  Pinard,  Clifford  Allbutt  (2),  on  incrimine  plutot  un  processus 
d'auto-intoxication  chez  la  femme  enceinte,  la  production  de  toxines 
qui  produiraient  la  steatose  du  foie,  des  reins  (Mayor),  la  splenome- 
galie,  les  polynevrites  puerperales,  etc. 

Si  les  primipares  sont  plus  souvent  que  les  multipares  alteintes 
'IVclampsie,  ce  scrait  meme,  d'apres  Clifford  Allbutt,  parce  que 
l'organisme  serait,  par  le  fait  d'une  grossesse  anterieure,  comme 
vaccina,  soil  par  production  d'une  antitoxine,  soit  par  accoutumance 

i   Famechon.  Arch,  de  mid.  el  chir.  milit.  Janvier  1895. 
(2)  T.  Cufkoiu)  Allbutt,  The  Lancet,  1897,  p.  579. 
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acquisedes  cellules  de  J'organisme.  La  I'cmrae  serait,  pour  ainsi  dire, 
immunises  par  une  premiere  grossesse. 

II  ne  faudraiL  pas,  du  reste,  se  refuser  a  admellre  loute  influence 
d'ordre  mecanique,  et  il  semble  que  l'ulerus  gravidique  puisse  corn- 
primer  les  ureteres,  metlre  par  cela  nuirae  les  reins  en  etat  de  reten- 
tion ef  de  plus  grande  vulnerability  infectieuse.  Des  lors,  la  consti- 
pation aidant,  l'infcction  colibacillaire  peut  se  produire  sous  l<  type 
descendant  ou  ascendant. 

La  nature  de  la  toxine  ou  destoxines  gravidiques  estmal  connue; 
certains  auleurs  admetlent  Taccumulation  dans  le  sang  de  pto- 
maines produites  par  la  degenerescence  des  cellules  de  la  caduquc 

Des  rapports  intimes  semblent,  en  tous  cas,  unir  la  vie  du  foetus 
a  1'albuminurie  maternelle.  L'albuminurie  est  rare  chez  les  femmes 
qui  portent  un  fcetus  mort  et  macere  ;  si  le  foetus  vient  a  mourir, 
1'albuminurie  et  les  accidents  uremiques  peuvent  cesser  rapidement; 
les  faits  publies  par  Trautenroth  (1),  Lannois  (2),  en  ont  donnr  la 
preuve. 

S'il  est  vrai  queces  nephrites  gravidiques  sont  en  general  superfi- 
cielles,  resolutives,  et  ne  passent  pas  a  l'etat  chronique,  elles  n'en 
presentent  pas  moins,  dans  certains  cas,  une  allure  tres  speciale,  en 
ce  sens  que  chaque  nouvelle  grossesse  peut  en  amener  le  retour  et 
l'aggravation  ;  c'est  ce  que  Vinay  (3)  a  appele  le  rein  gravidique  a  re- 
petition. Dans  un  cas,  par  exemple,  au  cours  de  six  grossesses 
l'albuminurie  survient,  s'accompagne  de  dyspnee  uremique  et 
d'accouchement  prematura  ;  chaque  fois,  une  fois  Tuterus  libere, 
l'albumine  disparait  en  quinze  a  vingt  jours  et  la  sante  se 
retablit.  La  derniere  grossesse  amena  des  accidents  mortels  d'uremie. 

II  semble  que,  dans  les  faits  de  ce  genre,  le  rein  reste,  d'une  gros- 
sesse a  l'autre,  en  etat  d'imminence  morbide,  de  guerison  apparente. 
et  Ton  peut  comparer  ces  accidents  gravido-renaux  aux  accidents 
gravido-cardiaques  dont  la  frequence  est  bien  connue. 

On  ne  confondra  pas  ces  nephrites  gravidiques  avec  les  nephrites 
post  partum,  dues,  suivant  les  cas,  soit  a  une  cystite  avec  infection 
ascendante,  soit  a  une  septicemic  puerperale. 

D.  Aplasie  arterielle  et  chlorose.  —  Les  travaux  de  Lancereaux, 
de  ses  eleves  J.  Bezangon  (4),  Poillot  (5),  ont  mis  en  lumiere  un  type 
assez  particulier  de  nephrite,  qui  6volue  chez  les  jeunes  gens,  aux 
environs  de  la  vingtieme  ann6e,  et  serait  lie  a  un  etat  d'hypoplasie 
congenitale  des  vaisscaux. 

(1)  A.  TnAUTENROTii,  Zeitschrift  fur  Gebiirlsh.  und  Gynsec,  Bd  XXX,  fasc.  1, 
1894. 

(2)  La>xois,  Lyon  medical,  10  janvier  1897. 

(3)  Vinay,  Arch,  de  locol.,  1894. 

(4)  J.  Bezangon,  D'une  nephrite  lice  a  l'aplasie  artdrielle.  Th.  de  Paris,  1889. 

(5)  J.  Poillot,  Contribution  a  l'etude  de  la  nephrite  arterielle  chez  les  jeunes 
gens.  Th.  de  Paris,  1891. 
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Suivant  ces  auteurs,les  sujels  de  ce  genre  presententun  facies  spe- 
cial :  le  developpement  corporel  peut  etre  incomplel,  se  rapprocher 
de  I'infantilisme,  ou  semble  normal;  mais  le  facies  a  la  paleur  cireuse 
des  chlorotiques,  le  systeme  pileux  du  visage,  des  aisselles,  du  pubis, 
est  presque  glabre,  la  verge  el  les  teslicules  sont  de  petit  volume. 

La  radiale,  sous  le  doigt,  est  tres  grSle  et  la  matite  pr6aortique  bien 
moindre  qu'a  l'etat  normal  (3  a  4  centimetres  au  plus  chez  l'hommej. 

Sur  ce  terrain  organique,  vicie  par  cette  dystrophic  souvent  h6re- 
ditaire,  se  montrent  peu  a  peu,  et  sans  autre  cause  clinique  appre- 
ciable, les  signcs  d'une  sclerose  renale:  hypertension  arlerielle, 
hypertrophic  ventriculaire  gauche  avec  bruit  de  galop,  polyurie  fai- 
blement  albumineuse,  enfin  accidents  d'insuffisance  renale  et 
duremie. 

Anatomiquement,angustie  generalisee  des  vaisseaux  arteriels,  avec 
amincissement.  et  steatose  de  leur  paroi(J.  Bezancon);  atrophie  telle 
des  reins  que  leur  poids  peut  tomber  a  80,  a  45  grammes  ;  lesions  des 
arterioles  interlobulaires,  avec  endo-perivascularite,  et  stenose  par 
transformation  hyaline. 

Ce  type  anatomique  et  clinique  est  moins  rare,  pour  qui  le  connait, 
qu'on  ne  pourrait  le  supposer,  etj'en  ai  observe  plusieurs  cas  tres  nets. 
II  se  rapproche  des  faits  decrits  par  Dieulafoy  sous  le  nom  de  chloro- 
brightisrne  (1).  Ici,  on  a  affaire  a  des  femmes  ou  jeunes  filles  presen- 
lant  tous  les  attributs,  tous  les  symptomes  de  la  chlorose,  y  compris 
l'hypoglobulie  et  Tabaissement  dela  valeur  globulaire.  Mais  Texamen 
clinique  permet  en  outre  de  deceler  toute  une  s6rie  de  symptomes 
brightiques  qui,  joints  aux  mauvais  effets  de  la  diete  carnee  et  aux 
bons  resultats  de  la  diete  lactee,  trahit  la  lesion  renale. 

D'apres  Dieulafoy,  les  cas  de  ce  genre  peuvent  se  grouper  en  deux 
series:  dans  la  premiere,  pas  d'albuminurie,  mais  petits  accidents  du 
brightisme  associes  d'une  fagon  in  time  aux  symptdmes  de  la  chloro- 
anemie;  dans  la  deuxieme  serie,  l'albuminurie  apparait  en  outre, 
passagere  ou  persistante,  mais  toujours  peu  abondante. 

Quant  a  revolution  ult6rieure  des  accidents,  «  dans  la  tres  grande 
majorite  des  cas,  dit  Dieulafoy,  le  chloro-brightisme  n'aboutit  pas  a 
la  maladie  de  Bright  confirmee.  Cet  6tat  morbide  se  traduit  par  les 
petits  accidents  du  brightisme,  avec  ou  sans  albuminuric  Dans 
d'autres  cas  neanmoins,  le  chloro-brightisme  a  pu  aboutir  aux  graves 
accidents  chloro-ur6miques,  et  m6me  a  la  mort.  » 

On  peut  considerer  ces  faits  de  Lancereaux,  de  Dieulafoy  comme 
appartenant  a  une  meme  famille  morbide.  L'organisme,  affaibli  par  le 
developpement  insuffisant  du  systeme  arteriel,  ou  par  la  dechdiance 
nutritive  de  la  chlorose,  ne  r6siste  plus  suffisamment  aux  causes 
d'intoxication  extrinseque  ou  intrinseque,  et  la  glande  renale  est lescc. 

(1)  Dieulafoy,  Acad,  de  me'd.,  20  juin  1893. 
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soit  par  sclerose  arterielle  comme  le  veul  Lancereaux,  soit  par  atro- 
phic successive  des  systemes  glomerulo-lubulaires. 

La  gravite  plus  grande  des  cas  de  Lancereaux  trouverait  son  expli- 
cation dans  le  caractere  prolond  et  irreparable  des  lesions  d'hypo- 
plasie  vasculaire. 

II.  Conditions  ainbiantcs.  —  Parmi  lcs  conditions  ambiantes, 
de  milieu,  qui  peuvent  etre  causes  de  nephrite,  la  plus  importante  de 
beaucoup  est  le  froid,  ou,  pour  mieux  dire,  le  refroidissemenl. 

Deux  categories  de  faits  sont  a  distinguer,  suivant  le  mode  el 
l'intensite  d'action  du  refroidissement. 

L'action  lente,  prolongee,  du  froid  humide,  dans  un  logement  mal- 
sain  par  exemple,  ou  dans  les  metiers  qui  exposent  au  passage  brusque 
du  chaud  au  froid,  a  ete  souventincriminee  comme  cause  de  nephrite 
chronique  diffuse  a  marche  rapide,  aboutissant  rapidement  au  gros 
rein  blanc.  Gela  est  vrai,  mais  pas  sous  une  forme  absolue,  et,  dans 
les  cas  de  ce  genre  que  j'ai  pu  observer,  j'ai  presque  toujours  constats 
l'association  d'autres  facteurs  pathogeniques,  le  surmenage,  la 
mauvaise  hygiene  alimentaire,  les  exces  alcooliques. 

Le  refroidissement  unique  et  brusque,  au  contraire,  determine  sou- 
vent  la  nephrite  aigue  ou  subaigue,  mais  on  ne  peul  le  considerer 
comme  seul  element  etiologique  qu'apres  enquete  approfondie.  La 
syphilis  secondaire  du  rein  peut  ne  produire  de  nephrite  qu'a  1'occasion 
d'un  refroidissement.  DemSme,  chez  unejeunefilleatteinte  nettemenl 
de  nephrite  aigue  a  frigore  en  pleine  sante  apparente,  Tautopsie  m'a 
permis  de  constater  l'existence  d'une  granulie,  que  la  predominance 
clinique  des  symptomes  brightiques  avait  rendue  latenle. 

Comment  agit,  en  pareil  cas,  le  refroidissement,  et  quelle  influence 
exercera-t-il  sur  les  fonctions  renales  et  sur  le  milieu  sanguin? 

On  a  cru  longtemps  que  le  refroidissement  cutane  provoquait, 
outre  la  vaso-constriction  peripherique,  une  congestion  compensa- 
trice  des  organes  profonds,  et  en  particulier  des  reins.  II  n'en  est  rien. 
Les  experiences  de  Wertheimer,  sur  l'influence  de  la  refrigeration 
cutanee  sur  la  circulation  renale,  ont  montre  au  contraire  la  contrac- 
tion reflexe  des  petits  vaisseaux  du  rein  :  celles  de  Delezenne  (l)ont 
prouve  que,  par  le  fait  de  la  refrigeration  de  la  peau,  Factivite  de  la 
secretion  urinaire  diminuait. 

A  cette  notion  de  la  permeabilite  renale  amoindrie  chez  les  ani- 
maux  artificiellement  refroidis,  les  recherches  de  Castets  (2)  out 
ajoute  des  donnees  nouvelles  et  de  grand  inlrrrl. 

Sous  rinflucncc  du  froid,  d'apres  Castets,  il  y  a  a  la  fois  exagera- 
tion  des  produils  de  desassimilation,  destruction  globulaire  intense, 

(1)  Delezennk,  Bulletin  medical,  1895,  p.  6. 

(2)  M.  Castets,  Pathogdnie  de  la  nephrite  aigue  a  frigore.  Th,  de  Bordeaux, 
1896. 
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modification  des  fermentations  intestinales  et  indicanurie,  perte  par 
[a  cellule  hepatique  de  ses  fonctions  d'arr&t  vis-a-vis  des  poisons. 

Comme  requital  el  preuve  de  ce  processus  complcxe,  loxicite 
beau  coup  plus  grande  desextraits  Tails  avec  les  visceresellcs  muscles 
des  animaux  refroidis  artificiellement,  que  de  ceux  provcnant  d'ani- 
maux  temoins. 

La  diminution  de  la  permeability  renale,  l'hyperloxicit6  des 
humeurs  et  tissus  s'additionneraient  done,  et  feraient  ainsi  de  la 
nephrite  aigue  a  frigore  une  nephrite  toxique. 

Probablement  aussi  doit-on  admeltre  1'existcnce  d'une  septicemic 
microbienne,  les  germesintestinaux  passeraient  dans  le  sang,  puisque 
celui-ci,  sterile  avant  le  refroidissement,  donne  des  cultures  apres. 

Rien  n'estmieux  fait  que  cet  exemple  des  n6phrites  a  frigore  pour 
montrer  combien  est  complexele  mode  d'action  physiologique  d'une 
cause  clinique  tres  simple  en  apparence.  Derriere  cette  notion  phy- 
sique du  refroidissement,  l'experimentation  decele  en  realite  un  pro- 
cessus d'auto-intoxication  et  d'infection. 

III.  Les  intoxications.  —  Le  nombre  est  considerable  des  sub- 
stances qui,  en  s'eliminant  par  la  voie  renale,  peuvent  devenir  le  point 
de  depart  de  nephrites  toxiques.  Nous  diviserons  ces  intoxications 
en  exogenes  et  endogenes,  suivant  que  le  poison  vient  du  dehors  et  est 
inger6,  ou  se  forme  au  sein  meme  de  l'organisme. 

1°  Poisons  exogenes.  —  Les  poisons  capables  de  retentir  sur  le  rein 
peuvent  etre  de  nature  chimique  tres  variee,  metaux,  metallo'ides, 
sels,  alcalo'ides,sansparler  des  toxines  microbiennes  que  nous  retrou- 
verons  a  propos  des  nephrites  infectieuses.  Sans  pretendre  les  passer 
tous  en  revue,  nous  examinerons  le  mode  d'action  des  principaux. 

Ce  mode  d'action  des  poisons  est  subordonne  avant  tout  a  la  nature 
de  la  substance  toxique,  a  son  degre  plus  ou  moins  grand  de  noci- 
vit6  pour  la  glande  renale.  Entre  la  necrobiose  diffuse  et  brutale  des 
epith6liums  des  tubuli,  et  la  destruction  lente,  successive,  des  appa- 
reils  glomerulo-tubulaires  pris  un  a  un,  toutes  les  gradations  peuvent 
elre  observers,  et  aussi  tous  les  types  de  lesion,  depuis  la  steatose 
aigue  jusqu'a  la  nephrite  interstitielle  atrophique. 

A.  Pour  les  substances  &  action  toxique  forte,  les  lesions  sont 
avant  tout  epilheliales,  et  presentent  des  localisations  electives  au 
niveau  des  canaux  a  epitheliums  stries,  e'est-a-dire  des  lubes  con- 
tourn^s  et  des  branches  ascendantes  de  Henle. 

Les  deux  types  de  ces  poisons  sont:  la  cantharide  (que  nous  relrou- 
verons  a  propos  des  nephrites  aigues)  et  le  phosphore. 

L'action  du  phosphore  a  et6  bien  etudiee  experimentalement  par 
Gornil  et  Brault.  L'evolulion  des  lesions  est  remarquable  parsa  Cons- 
tance et  sa  regularity. 

D'apres  Brault,  chez  le  cobaye  phosphorise,  l'epithelium  des  tubes 
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contournis  devienl,  au  bout  de  vingt-quatre  heurcs,  trouble,  granu- 
leux,  seme  de  fines  granulations  graisseuses.  Au  bout  de  quatre 
jours,  les  cellules  epitheliales  sont  lumefiees,  conl'ondues  enlre  elles, 
intiltrees  de  graisse,  sans  noyaux  colorables,  en  un  mot  frappees 
d  une  mort  definitive. 

En  mfime  temps,  etat  granulcux  ou  granulo-graisseux  des  epithe- 
liums au  niveau  des  glormSrulcs  et  des  capillaires  intertubulaires  ;  les 
cellules  de  la  couche  rameuse  p6riglom6rulaire  sont  lumefiees,  gra- 
nuleuscs,  a  gros  noyaux  v6siculeux. 

Chez  Thomme,  au  cours  de  Tintoxicaiion  phosphoric,  la  mort 
survient  egalement  du  sixieme  au  huilieme  jour,  et  la  lesion  renale 
est  a  peu  pres  la  merae.  Les  urines  sont  rares,  parfois  presque  sup- 
primees,  et  contiennent  une  faible  quantite  d'albumine. 

Dans  Yarsenicisme  (1),  les  symptdmes  different  suivant  que  l'em- 
poisonnement  est  aigu  el  par  fortes  doses,  ou  lent  par  faibles  doses 
longtemps  continuees. 

Dans  le  premier  cas,  1'anurie  peut  6tre  immediate,  ou  £tre  pre- 
ceded d'oligurieau  quatri6me  jour  et  devenir  complete  au  cinquieme 
jour  (cas  du  due  de  Praslin,  Tardieu),  ou  n'apparaitre  que  tardive- 
ment,  et  mSme  au  huitiemejour  (Mahieux). 

Anatomiquement,  on  constate  une  congestion  renale  intense 
(G.  Brouardel)  ou  de  la  steatose  et  desquamation  des  epitheliums 
tubulaires  (Lolliot). 

L'albuminurie  s'observe  dans  les  formes  lentes ;  les  signes  d'une 
nephrite  interstitielle  vulgaire  peuvent  meme  apparailre  au  cours 
d'intoxications  professionnelles  chroniques,  par  le  vert  de  Schwein- 
furth  par  exemple. 

Des  lesions  dum6me  type  ontete  observees  dansTempoisonnement 
exp6rimental  aigu  par  le  cuivre  (2),  congestion  de  la  substance  corti- 
cale,  et  degenerescence  graisseuse  des  6pitheliums  tubulaires. 

Dans  Tempoisonnement  mercuriel,  en  particulier  par  le  sublime, 
les  lesions  sont  un  peu  diflerentes ;  outre  l'etat  trouble  des  epithe- 
liums tubulaires,  on  constate  dans  la  substance  corlicale  des  foyers 
de  necrose  dans  lesquels  les  cellules  des  tubuli  ont  perdu  toute  affi- 
nite  colorante,  et  ne  forment  plus  que  des  blocs  mal  delimites,  hya- 
lins  ou  vitreux,  sans  noyaux  reconnaissables.  De  plus,  et  e'est  la  ce 
qu'il  y  a  de  plus  caracteristique,  ces  foyers  necrobiotiques  se  calci- 
fient,  par  un  dep6t  de  sels  de  chaux  qui  debute  dix-huil  a  vingt 
heures  apres  l'absorption  du  sublime4,  et  envahit  successivement  les 
canaux  contournes  puis  les  tubes  droits  de  la  substance  corlicale 
(A.  Calantoni,  Senger).  Des  accidents  uremiques,  et  m6me  anuri- 
qucs,  peuvent  etre  la  consequence  de  ces  lesions  renales  (3). 

(1)  G.  Buouardel,  Etude  sur  rurscnicisme.  Th.  de  Paris,  ISO". 

(2)  W.  Filehne,  Deutsche  med.  Woch.,  l!S97,  p.  297. 

(3)  P.  Delaunay,  Contrib.  u  l'etude  de  l'intoxic.  parle  sublimif.  Th.  de  Paris,  1S93. 
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Los  iacides  forls,  Vacide  sulfurique  par  cxcmplc,  frappent  egale- 
meni  de  morL  les  epitheliums  conlourn6s,  les  Iransforment  en 
masses  troubles,  vitreuses,  sans  contours  ni  noyaux  colorables,  el 
cela  tnfime  quand  la  mort  est  tres  rapide,  survenue  au  bout  de  cinq 
heures  par  exemple  (1).  Dans  les  cas  a  marche  lente,  les  lesions  se 
cantonnent  en  foyers,  un  certain  nombre  de  tubuli  presentent  un 
epithelium  bas  ou  cubique,  les  glom^rules  sont  atteints  d'endoglo- 
merulite  stratifiee. 

On  pourrait  aux  exemples  precedents  en  ajouler  bien  d'autres 
Ou'il  sul'fise  de  remarquer  que,  dans  tous  ces  faits,  il  n'y  a  pas  a  pro- 
prement  parler  de  nephrite  ;  les  epitheliums  secr6teurs  sont  frapp6s 
tie  mort,  trop  brutalement  pour  qu'aucune  reaction  inflammatoire 
puisse  se  produire  a  leur  niveau  ou  dans  le  tissu  conjonctif 
ambiant. 

B.  Les  poisons  de  nociuite  moyenne  pour  le  rein  produisent  au  con- 
traire  albuminuric  et  nephrite,  le  plus  souvent  a  titre  passager,  a 
moins  que  l'intoxication  ne  se  prolonge  ou  qu'un  processus  associe 
et  secondaire  (d'auto-intoxication  par  exemple),  n'en  continue  les 
effets. 

Un  grand  nombre  de  substances  rentrentdans  ce  groupe  de  poi- 
sons renaux,  et  certaines  d'entre  elles  sont  d'autant  plus  importantes 
a  connaltre  que  la  therapeutique  les  emploie.  Leur  usage  medical 
suppose  done  toujours  que  le  rein  du  malade  est  prealablement  sain, 
et  qu'il  supporte  sans  inconvenient  la  dose  administree. 

Parmi  ces  medicaments  a  action  irritante  sur  les  reins,  il  faut  citer 
les  balsamiques  (terebenthine,  copahu,  cubebe,  santal),  les  sels  de 
potasse  a  doses  elevees  ou  trop  longtemps  continues.  Meme  le 
chlorure  de  sodium  ingere  a  la  dose  de  1  a  4  grammes  par  kilogramme 
d'animal,  peut  provoquer  un  etat  de  degenerescence  hyaline  et  gra- 
nuleusedes  epitheliums  des  tubuli  (J.  Levi). 

Les  traitements  mercuriels  peuvent  s'accompagner  d'albuminurie 
et  de  cylindrurie,  sans  que  le  plus  souvent  on  puisse  dire  qu'il  y  a  une 
veritable  nephrite. 

Les  medicaments  a  elimination  lente  sont  souvent  nocifs  pour  le 
rein;  tel  le  sulfonal.  Dans  un  cas  relate  par  R.  Stern  (2)  150  gram- 
mes de  sulfonal  avaient  ete  ingeres  en  cinq  mois;  de  l'albuminurie  se 
produisit,  et  le  malade  mourut  dans  le  coma.  Ses  reins  presentaient 
des  lesions  diffuses  de  nephrite  toxique,  avec  necrose  des  epithe- 
liums tubulaires. 

Depuis  longtemps,  on  a  note  l'apparition,  apres  aneslhesie  par  le 
chloroforme,  d'albumine  et  de  cylindres  dans  les  urines,  et  les 
recherches  experimental  ont  montre  Texistence,  apres  une  anes- 
lhesie prolongee,  de  lesions  granulo-graisseuses  et  necrobiotiques 

1   E.  Fb  enkel  ct  F.  Reiche,  Archiv  fur  path.  Anal.,  t.  CXXXI,  p.  1. 
(2)  R.  Stebw,  Deutsche  med.  Woch.,  1.N91,  n"  10. 
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dcs  cellules  des  tubuli  conlorli.  D'apres  Eisendrahl  (1),  lelherisalion 
donnerait  un  peu  moins  souvent  de  ralbuminuric  (2§  p.  100  pour 
1  other,  32  p.  100  pour  le  chloroforme),  et  la  cylindrurie  serail  de 
plus  courle  duree.  —  On  devra,  en  loulcas,  n'anesthesier  lesbrigh- 
tiques  qu'en  cas  d'absolue  n6cessile,  el  avec  les  plus  grandes 
pr6cau  lions. 

L'aclion  de  Yalcool  sur  les  reins  a  616  souvenl  incriminee,  connne 
cause  de  nephrites  diffuses  aigues  ou  chroniques.  Le  rein  alcoo- 
lique,  d'aprfes  Formad  (2),  a  une  forme  sp6ciale  qui  lui  a  valu  le  nom 
de  «  pig  backed  kidney,  rein  en  dos  de  pore  ».  Quand  le  sujet 
meurt  d'alcoolisme  aigu,  on  trouve  des  reins  gros,  cylindrokles,  plus 
longs  et  plus  opais,  moins  larges  que  normalemenl ;  le  parenchyme 
est  cyanotique,  d'un  rouge  fonc6  uniforme,  et  sem6  de  petites  ecchy- 
moses  sous-capsulaires.  Dans  les  cas  a  marche  lenle,  le  rein  est  plus 
mou,  moins  congestionn6.  Dans  les  deux  cas,  on  constate  des  16sions 
de  nephrite  diffuse,  avec  steatose  plus  ou  moins  intense. 

II  serai t  difficile  actuellement  de  dire  quelle  part  revient  a  Valcoo- 
lisme  chronique  dans  la  gen6se  des  n6phrites.  Nous  sommes  en  droit 
de  soupQonner  que  cette  part  est  large,  mais  l'association,  si  frcquente 
en  clinique,  d'autres  causes  pathogenes  est  une  cause  d'erreur  dont 
il  fauttoujours  se  garder.  Nous  relrouverons  cette  question  apropos 
de  la  nephrite  interstilielle. 

C.  Le  type  des  poisons  a  nociviti  lenle  pour  le  rein  est  le  plomb. 
Les  experiences  classiques  de  Charcot  et  Gombault  (3)  ont  donner 
des  16sions  r6nales  dans  le  saturnisme  experimental,  une  description 
classique.  Chez  des  cobayes  intoxiques  pendant  plusieurs  mois  par 
un  melange  de  son  et  de  blanc  de  ceruse,  on  trouve  les  reins 
augmentes  de  volume,  mais  rouges  et  granuleux.  Histologiquemenl. 
petits  blocs  calcaires  dans  les  branches  gr6les  de  Henle  ;  alt6ration 
et  atropine  isolee,  successive,  des  systemes  tubulaires,  avec  epaissis- 
sement  de  leurs  parois,  et  sclerose  secondaire  autour  des  canalicules 
modifies.  Les  glomerules,  les  petits  vaisseaux  art6riels,  ne  seraienl 
pris  que  secondairement  et  a  titre  accessoire. 

Ces  lesions  du  rein  saturnin  (4)  ont  ete  egalement  retrouvecs  chez 
l'homme,  mais  ilest  un  autre  6lement  pathogene  dont  il  faut  ici  fenir 
comple  :  le  saturnisme  determine  chez  l'homme  des  modifications 
nutritives  et  humorales  a  peu  pres  identiques  a  celles  de  la  goulte 
(E.  Gaucher),  ou  m6me  il  fait  naitre  la  goutte  articulaire  (goutte 
saturnine),  si  bien  que  Tatrophie  r6nale  peut  6tre  le  r6sultat  commun 
d'une  double  intoxication,  Tune  exog6ne  par  le  plomb,  l'autre  endo- 
g6ne  parl'acidc  urique  en  exces. 

(1)  D.  EisnMnt.viiT,  Deutsche  Zeilschrifl  fiir  Chir.,  t.  XL,  5-6. 

(2)  II.  Formad,  Sem.  mid.,  1886,  p.  402. 

(3)  Ciiahcot  et  A.  Gomhault,  Arch,  de physiol.,  1881. 

(4)  Paviot,  Lc  rein  saturnin.  Th.  de  Lyon,  IS96. 
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Dans  un  travail  recent,  Ebstein  oL  Nicola'ien  1  ont  montr6  que,  si 
Ton  donne  a  des  chiens  pendant  longtemps,  et  avec  leurs  aliments, 
de  petites  doses  d'oxamide  el  d'acide  oxalique,  on  pcut  obtenirdes 
reins  contractus  typiques  de  nephrite  interstitielle,  Mais  l'experience 
lvussil  mioux  chez  les  cliiens  adultes  que  les  jeunes,  et  le  rein  con- 
tracts pouvanl  parfois  exister  naturelleraenl  chez  les  vieux  (  Incus, 
la  demonstration,  d'apres  les  auteuirs  cux-memes,  n'est  pas  complete. 

2°  Poisons  endogenes.  —  Les  poisons  relevant  de  l'auto-intoxication 
jonent  dans  la  genese  des  nephrites  un  rdle  encore  plus  important 
que  les  agents  toxiques  quenous  venons  d'etudier.  L'experimentation 
nous  ;i,  depuis  quelques  annees,  donne  sur  ce  point  capital  la  plus 
richc  moisson  de  documents  (2).  Sans  pr^tendre  passer  en  revue 
toutes  les  lesions  resales  imputables  aux  auto-intoxications,  nous 
dirons  un  mot  des  principales. 

La  plus  typique  des  nephrites  autotoxiques  est  la  nephrite  goutteuse , 
assez  frequente  pour  s'observer  chez  le  quart  des  goutleux  environ 
Bouchard  i,  et  realisant  le  plus  souvent  le  rein  contracts,  le  petit 
rein  rouge  granuleux,  avec  ou  sans  infiltrations  uratiques  intersti- 
tielles. 

Plus  frequente  chez  les  vieux  goutteux,  a  attaques  anciennes  et 
repetees,  la  sclerose  renale  peut  cependant  etre  precoce ;  j1ai  trouve 
ainsi  une  atropine  profonde  des  reins  chez  un  homme  jeune  encore  et 
qui  n'avait  eu  qu'une  seule  attaque  de  goutte  un  an  avant. 

On  a  naturellement  incrimine  Faction  irritante  causee  sur  le  rein 
par  le  passage  de  l'acide  urique  en  exces  (Lecorche  et  Talamon, 
Cornil  et  Brault).  Et  cependant,  l'acide  urique  semble  peu  toxique, 
et  Bouchard  a  pu  en  injecter  jusqu'a  64  centigrammes  par  kilogramme 
sans  provoquer  de  16sions  resales. 

C'est  alors  aux  urates  que  Ton  a  attribue  Taction  nocive,  et  Vir- 
chowa  attribue  la  nephrite  goutteuse  au  passage  a  travers  les  epithe- 
liums tubulaires  des  urates  neutres,  tandis  que  les  urates  acides  for- 
meraient,  par  leur  cristallisation  dans  la  substance  medullaire,  les 
stries  blanchatres  typiques  que  Ton  observe  si  souvent,  etdont  le  role 
serait  surtout  mecanique. 

Mais  l'acide  urique  et  les  urates  ne  sont  pas  tout  dans  la  goutte,  et 
l'auto-intoxication  est  plus  complexe.  Peut-etre  l'aut-il  faire  aussi 
intervenir  l'oxalurie,  si  commune  chez  les  goutteux,  la  presence  des 
bases  alloxuriqucs  (xanthine  et  hypoxanthine). 

Dans  cette  derniere  th6orie,  recemment  developp6e  par  Kolisch  (3), 
]*'  fait  capital  est  I'augmentation  de  la  dissociation  des  nucleo-albu- 

(1)  W.  Ebstein  et  A.  Nicolaier,  Archiv  fur  path.  Anat.  und  Physiol.,  1 897, 
p.  366-389. 

(2)  On  trouvera  touLc  la  bibliographic  du  sujet  dans  une  Revue  generate  de 
A.  Gouget,  Rule  de  l'auto-intoxication  dans  la  pathogdnie  des  nephrites.  Gaz.  des 
h6p.,  30  novembrc  et  7  decembre  1895. 

(3)  Kolisch,  Wien.  klin.  Woch.,  1895,  n°  45. 
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mines,  d'ou  l'augmentalion  correlative  ties  xanthines,  ou  principes 
alloxuriques ;  avec  ces  dernieres  substances,  on  pourrait  experimen- 
talement  reproduire  le  rein  goutleux.  Le  veritable  agent toxique  serail 
done,  non  l'acide  urique  ou  les  urates,  mais  les  derives  surabondants 
(rune  elaboration  viciee  des  nucleines  el  uncleo-albumines. 

Dans  le  diabele  sucri,  outre  l'infiltration  glycogenique  des  anses 
de  Ilenlc  (lesion  dite  de  Armanni-Ehrlich),  on  peut  trouver  en  n6crot  i 
de  coagulation  Tepitlu'lium  des  tubes  contournes  (lesion  de  Ebstein, 
de  Straus).  La  pathogenic  de  cette  derniere  16sion  comporte  toutes 
les  incertitudes  chimiques  des  auto-intoxications  chez  le  diabetique. 
L'action  irritante  de  l'acetone  sur  les  reins,  niee  par  Frerichs- 
Dreschfeld,  Lupine,  a  ete  admise  exp6rimentalement  par  von  Jaksh, 
Albertoni  et  Pisenti,  Boix.  De  meme,  on  a  attribu6  les  lesions  renales  a 
l'acide  diacetique,  a  l'acide  [3-oxybutyrique,  aux  extractifs  provenant 
de  l'alimentation  carnee,  en  particulier  la  creatinine,  enfin  a  l'ammo- 
niaque  urinaire  (Hallervorden). 

On  n'a  done,  pour  ainsi  dire,  chez  le  diabetique,  que  l'embarras 
du  choix,  et  il  est  du  reste  tres  possible  que  la  lesion  renale  soit  la 
resultante  commune  d'une  auto-intoxication  tres  complexe. 

N'oublions  pas,  du  reste,  que  chez  le  diabetique  l'albuminurie  n'im- 
plique  pas  toujours  la  nephrite,  et  que,  peu  abondante  ou  passagere, 
elle  peut  apparaitre  au  cours  du  diabete  gras,  non  cachectique,  en 
l'absence  de  toute  lesion  inflammatoire  ou  necrobiotique  du  rein. 

Au  contraire,  quand  la  nephrite  survient  avec  albuminuric  abon- 
dante, cedemes,  decoloration  des  teguments,  e'est  la  une  complication 
des  plus  redoutables. 

Dans  les  cachexies,  et  en  particulier  chez  les  canc6reux,  nombreuses 
et  complexes  sont  egalement  les  conditions  de  rempoisonnement. 
Chez  43  p.  100  des  cancereux,  dit  Bamberger,  existent  des  lesions  de 
nephrite.  Mais  ces  nephrites  ne  surviennent  guere  qu'au  cours  des 
cancers  ouverts,  ulceres,  septiques ;  s'agit-il  d'un  poison  cancereux 
special,  de  la  toxine  urinaire  isol^e  par  Griffiths;  ou  au  contraire  de 
produits  septiques,  par  infection  et  putridite  secondaires ;  de  pto- 
maines anormales  d'origine  cellulaire,  comme  l'a  suppose  Gaucher  ? 
Toutes  ces  hypoth6ses  ont  et6  emises  (1). 

Chez  les  surmenes,  l'urine  est  hypertoxique,  et  peut  contenir  de 
l'acide  urique  en  exces,  de  l'acide  oxalique,  de  la  creatinine,  de  l'am- 
moniaque;  mais  si  le  surmenage  n'arrive  pas  a  la  mort  par  auto- 
typhisation,  l'albuminurie  n'est  que  passagere.  Charrin  et  Roger  ont 
du  reste  montr6  que,  en  pareil  cas,  1'auto-intoxication  s'accompagne 

(1)  L'hypertoxicite  urinaire  des  cancereux,  deja  6tudiee  par  Surmont,  Gautier  el 
Hilt,  vicnt  d'etre  confirmee  par  les  experiences  recentes  de  Fhitz  Meyer  (Zeil.  f. 
klin.  Med.  Bd.  XXXIII,  l'asc.  5  et  6).  20  a  30  centimetres  cubes  d'urine  de  cance- 
reux tuent  1  kilogramme  d'animal  vivant  au  lieu  de  65  centimetres  cubes,  chiflre 
normal. 
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d'auto-infection  d'origine  intestinale,  ce  <|ui  vicnl  encore  compliquer 
l'interpr6tation  des  ph6nomenes. 

De  memo,  les  nephrites  d'origine  gastro-intestinale  semblcnl  relever 
pins  parliculierenicnt  do  l'infection,  des  modifications  microbiennes 
des  IVrmenlations  digest ives,  de  la  virulence  exallec  du  colibacille. 

Dans  cerlaincs  dermatoses,  au  contraire,  e'est  bien  par  auto-intoxi- 
cation que  parait  naitre  la  nephrite.  Tel  est  le  cas  pour  les  nephrites 
qui  apparaissent,  sans  autre  cause  appreciable,  au  cours  de  poussees 
aigues  de  lichen,  de  psoriasis,  et  surtout  d'eczerna.  Des  observations 
assez  probantes  ont  ete  pubises  pour  cette  derniere  dermatose,  et 
qui  semblent  bicn  prouver  l'existence  de  rapports  intimes  entre  les 
determinations  renales  et  cutanees.  Sur  sept  cas,  nolamment,  publies 
par  Bruhns  (1),  trois  fois  ralbuminurie  s'est  monlree  avant  toute 
medication. 

Dans  d'autres  fails,  e'est  non  la  poussee  eruptive,  mais  la  dispari- 
tion  brusque  de  l'eczema  que  Ton  a  mise  en  cause,  comme  capable  de 
produire  une  metaslase  chimique  par  retention  toxique  (E.  Gaucher). 

Rien  ne  prouve,  du  reste,  que  dans  ces  nephrites  des  eczemateux 
la  dermatose  soit  cause  de  l'affection  renale,  et  les  deux  processus 
peuvent  tres  bien  6tre  des  coeffets  d'une  meme  condition  humorale 
prealable  et  de  nature  encore  indetermin6e. 

Ajoutons  que  deux  autres  causes  d'erreur  peuvent  ici  intervenir  : 
infection  d'origine  cutanee,  au  cours  des  pyodermites,  et  e'etait  pro- 
bablement  le  cas  pour  une  nephrite  aigue  observee  par  Bothezat 
chez  un  sujet  atteint  depuis  quatre  mois  d'une  gale  grave,  avec  le 
sions  intenses  et  gemeralisees;  —  et  action  des  medicaments  employes; 
Max  Baatz  (2)  a  vu  ainsi  6voluer  des  nephrites  aigues  chez  des  galeux 
traites  par  la  pommade  au  naphtol ;  la  mort  survint  meme  chez  un 
enfant  de  six  ans  qui  avait  subi  six  frictions  naphtolees,  et  l'examen 
histologique  montra  que  les  epitheliums  des  tubuli  etaient  en  etat 
de  tumefaction  trouble  tres  prononcee. 

De  ces  nephrites  d'origine  dermopathique,  on  peut  rapprocher 
celles  qui  apparaissent  au  cours  des  vastes  brulures  de  la  peau,  et 
souvent  avec  des  sympt6mes  graves,  urines  rares,  albumineuses,  pou- 
vant  contenir  du  sang  ou  de  l'hemoglobine,  anurie  m^me  dans  cer- 
tains cas.  A  l'hypothese  ancienne  de  la  suppression  des  fonctions  de 
la  peau,  on  a  substitue"  l'intervention  des  reflexes  consecutifs  a  l'irri- 
tation  des  territoires  sensitifs  de  la  peau,  et  surtout  l'auto-intoxica- 
tion.  L'urine  des  brflles  est  hypertoxique,  et  l'on  a  incrimine  une 
ptomaine  analogue  a  la  muscarine  (Lustgarten),  ou  un  corps  voisin 
de  la  peplotoxine  de  Brieger  (3). 

Kxiste-t-il  des  nephrites  d'origine  nerveuse?  La  physiologie  montre 


1  C.  Bruhns,  Berlin,  klin.  Woch.,  1S95,  p 

2  Max  Baat/.,  Cenlr.  filr  klin.  Med.,  15  s< 
IJJ  b.  Gaucher  et  Gallois,  Tlicrop.  des  m( 


606. 

septembn:  I  sit  i. 
hemp,  des  maladies  du  rein,  I.  I,  p.  102,  1S06. 


68  4 


A.  CHAUKFARD.  —  MALADIES  DES  REINS. 


bien  des  albuminuries  conseculives  a  la  piqfire  bulbaire  de  Claude 
Bernard,  a  Tenervement  du  rein,  de  la  congestion  renale  par  section 
•  In  grand  splanchnique  (Vulpian),  et  d'autre  pari  les  urines  p^uvenl 
devenir  albumineuses  apres  une  hemorragie  cerebrale  Ollivier  , 
une  fracture  du  crane,  ou  meme  apres  l'acces  d'epilepsie  ou  d'hys- 
terie  a  grandes  atlaques.  Mais  nous  ne  pouvons  affirmer  qu'enlre  ie 
trouble  nerveux  et  la  reaction  renale  il  n'y  ait  pas  un  chalnon  inter- 
mediate, auto-intoxication  ou  auto-infection,  suivant  les  cas. 

Les  nephrites  d'origine  gaslro-inlesiinale  paraissenl  relever  au  moins 
autant  de  l'infection  que  de  l'intoxication,  el  c'esl  a  propos  des 
n6phriles  infectieuses  que  nous  les  etudierons. 

Restent  les  nephrites  d'origine  hcpalique  (1),  et  leur  importance  est 
considerable  en  clinique. 

Au  cours  meme  de  Tictere  simple,  la  fonction  renale  est  troublee, 
et  j'ai  trouve  la  permeability  du  rein  amoindrie  pendant  la  periode 
oligurique  de  la  maladie,  pour  ne  redevenir  normale  qu'au  moment 
de  la  crise  polyurique.  En  outre,  on  peut  observer  de  Talbuminurie,. 
avec  cylindreshyalins  ou  granuleux  dans  Purine,  et,  analomiquement, 
de  l'infiltration  pigmentaire  et  de  la  disintegration  granuleuse  des 
epitheliums,  au  niveau  des  tubes  conlournes  et  de  la  branche  ascen- 
dante  de  Henle. 

Experimentalement,  A.  Gouget  a  reproduit  ces  lesions  par  la  liga- 
ture aseptique  du  choledoque. 

Ces  nephrites  des  icteriques  ont  ete  atlribuees  par  Bouchard* 
Tapret,  de  Bruin,  a  Taction  toxique  de  la  bilirubine;  par  Werner, 
Nothnagel,  A.  Gouget,  a  Taction  des  sels  biliaires. 

Si  cependant  la  nephrite  est  relativement  rare  au  cours  des  icteres 
chroniques  (Jaccoud),  e'est  qu'apres  Tobstruction  du  choledoque  la 
proportion  des  sels  biliaires  diminue  tres  rapidement  dans  la  bile ; 
ceux-ci  peuventmeme  manquer  dans  le  sang  (Salkowski),  et,  au  bout 
de  peu  de  jours,  dans  Turine. 

On  ne  saurait  du  reste  oublier  que,  chez  Ticlerique,  les  troubles 
de  la  nutrition  cellulaire  sont  aussi  complexes  que  profonds,  ainsi 
qu'en  temoigne  Tamaigrissement  profond  des  malades. 

L'augmenlation  de  la  potasse  urinaire,  la  presence  de  la  taurine, 
tyrosine,  leucine,  semblent  particulierement  toxiques  pour  le  rein. 

De  meme,  clans  les  affections  du  foie  non  accompagnees  d'icteiv. 
Vinsuffisance  hepatique  devient,  par  auto-intoxication,  cause  de 
nephrites  aigues  et  chroniques;  Bouchard,  Huchard,  Rendu,  H.  Mol- 
liere,  ont  insist6  sur  cette  subordination  des  lesions  rcmalesaux  lesions 
hepatiques,  et  la  clinique  en  offre  de  nombreux  exemples,  a  condition, 
bien  entendu,  de  distinguer  et  61iminer  les  fails  oil  lesions  hepatiques 

(1)  A.  Gouget,  De  l'influcnce  des  maladies  du  foie  sur  l'elat  des  reins.  Th.  de 
Paris,  1S95.  On  trouvera  dans  ce  travail  tres  complet  toute  la  bibliographic  du 
sujet. 
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el  renales  ne  sont  que  des  determinations  organiques  coheomitantes 
d'un  memo  processus  toxique  ou  infectieux  (alcoolisme,  paludisme, 
tuberculosc,  etc.); 

Exp6rimentalemerit,  Les  poisons  d'origine  h6patique  qui  semblenl 
les  plus  nocifs  pour  lc  rein  sont  les  malieres  extractives.  Avec  la 
leucine,  la  tyrosine,  la  creatine,  la  creatinine,  la  xanthine,  Gaucher  (1) 
a  provoque  la  degenerescence  granulo-graisseuse  des  6pith61iums 
lubulaires;  A.  Gouget,  en  injectant  au  cobaye  une  solution  etendue 
de  taurine,  a  trouve"  sur  un  grand  nombre  de  tubes  contourn6s  et  de 
branches  ascendantes  l'epilhelium  vacuolise,  avec  disparition  presque 
complete  du  protoplasma,  et,  sur  certaines  cellules,  un  elal  clair 
du  noyau. 

Dans  l'ictere  grave,  insuffisance  renale  et  hepatique  sont  unies 
par  des  liens  encore  plus  intimes,  et  depuis  longtemps  les  observa- 
tions classiques  de  Brouardel,  de  Bouchard,  de  Decaudin,  en  ont 
donne,  la  preuve. 

Tantdt  les  lesions  du  foie  et  du  rein  marchent  de  pair,  trahissenl 
en  merae  temps  le  double  effet  nocif  de  la  cause  toxique  ou  infec- 
tieuse,  tantot,  deparla  clinique,  la  lesion  renale  semble  plus  tardive, 
semble  l'effet  du  processus  hepatique  et  en  aggrave  les  consequences. 
C'est  sur  cette  derniere  categorie  de  faits  que  s'appuie  la  theorie 
renale  Picture  grave.  On  comprend  des  lors  combien  sont  complexes 
les  causes  d'intoxication  dans  l'ictere  grave  :  action  directe  dela  cause 
pathogene  sur  l'organisme,  que  cette  cause  premiere  soit  un  germe 
ou  un  poison ;  16sion  de  la  cellule  hepatique,  qui  perd  sa  fonction 
d'arre:t  pour  les  poisons;  formation  de  toxines  par  trouble  direct 
des  fonctions  cellulaires  du  foie,  par  trouble  secondaire  des  muta- 
tions organiques  generates ;  lesion  du  rein  et  insuffisance  r6nale, 
d'oii  retention  (par  defaut  d'61imination  urinaire)  de  tout  ou  partie 
des  principes  toxiques  provenant  de  ces  diverses  origines. 

Tous  ces  moments  de  l'intoxication,  que  l'analyse  physiologique 
permet  de  dissocier,  se  r6unissent  et  se  confondent  dans  une  meme 
symptomatologie;  mais  Ton  voit  combien  grand  est  le  rdle  de  la 
nephrite  toxique  dans  les  affections  du  foie  en  general,  et  dans  l'ic- 
tere grave  en  particulier. 

En  dehors  de  ces  intoxications,  relativement  definies  soit  par  la 
nature  du  poison,  soit  par  les  conditions  cliniques  ambiantes,  peut- 
on  aller  plus  loin  et  reconnaitre  aux  nephrites  chroniques  une  cause 
constamment  toxique,  due  a  des  mutations  anormales  des  malieres 
albumino'ides?  C'est  la  th6orie  qu'a  longtemps  soutenue  Semmola. 

D'apr6s  cet  auteur,  sous  l'influence  du  froid  humide,  les  matieres 
albumino'ides  du  sang  seraient  modifiees,  et,  par  leur  passage  a 
travers  le  fillre  r6nal,  produiraient  des  lesions  de  nephrite.  Deja 


(1)E.  Gaucheh,  Pathogenic  des  nephrites.  Th.  d'agrcgation,  1886. 
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CI.  Bernard  avail  vu  une  albuminuric  passagerc  succeder  a  l'inges- 
tion  a  jeun  de  six  ceufs  crus,  mais  d'aulres  observateurs  n'ont  pas 
observe  lc  mi5me  resullal,  mGme  apres  ingestion  de  dix  a  douze  el 
jusqu'a  dix-neuf  blancs  d'eeuf  (Dobradin).  II  esl  done  probable  quo, 
pour  les  cas  posilifs,  le  rein  presenlait  deja  une  lesion  minime, 
latente,  mais  capable  de  r£agir  sons  forme  d'albuminurie  devanl  une 
aggression  toxique  quelconque.  Or  l'ovalbumine,  tres  analogue  a  la 
serine,  s'en  distingue  eependanl  par  quelques  reactions;  elle  se 
coagule  a  63°,  au  lieu  de  73°,  et,  injeclee  dans  les  veines,  elle  passe 
dans  les  urines. 

II  semble  bien,  du  reste,  que  l'albuminurie  provoquee  par  les 
injections  sous-cutanees  d'ovalbumine  ne  soil  que  passagere,  et  liGe 
a  des  lesions  resales  Ires  superficielles,  facilemenl  r6parables.  C'esl 
ce  que  montrent  les  experiences  de  Lecorch6  et  Talamon,  faites  sur 
des  cobayes,  des  lapins  et  des  chiens.  Chez  les  chiens  notamment. 
l'experience  a  pu  Stre  prolonged  jusqu'a  trois  mois  sans  qu'on  obtinl 
autre  chose  que  des  glomerulites  subaigues  avec  petits  foyers  d  in- 
filtration embryonnaire  autour  de  quelques  arterioles.  Le  rein  ne 
presentait  nullement  l'apparence  du  gros  rein  blanc.  Si  Ton  cesse  les 
injections,  meme  au  bout  de  trois  mois,  Purine  redevicnt  normale 
au  bout  d'une  quinzaine  de  jours. 

II  y  a  done  plus  d 'hypotheses  que  de  faits  prouves  dans  la  theorie 
de  Semmola.  II  n'en  est  pas  moins  vrai  que  certaines  nephrites 
insidieuses  (L6pine),  survenant  sans  cause  apparente  qui  en  rende 
compte,  ne  se  peuvent  guere  comprendre  qu'en  supposant  la  preexis- 
tence  d'une  toxemie,  inconnue  dans  ses  origines  et  sa  nature,  et  liee 
probablement  a  une  viciation  des  mutations  nutritives  dans  Forga- 
nisme.  Mais  ce  n'est  la  qu'un  postulatum,  dont  la  demonstration 
clinique  et  chimique  ne  peut  encore  etre  donn6e. 

IV.  Les  infections.  —  L'apparition  de  l'albuminurie  et  des 
lesions  renales  au  cours  des  infections  aigues  est  si  frequente,  que 
Ton  a  pu  dire  que  «  l'infection  est  au  rein  ce  que  le  rhumatisme 
articulaire  aigu  est  a  Tendocarde  »  (Landouzy),  e'est-a-dire  la  cause 
pathogene  par  excellence. 

Nous  laisserons  de  cdte  ce  qui  a  trait  aux  infections  chroniques 
(tuberculose,  syphilis,  paludisme),  pour  n'envisager  actuellenK  iit 
que  les  infections  aigues. 

Nous  eludierons  successivement  :  Faffinile  clinique  plus  ou  moins 
grande  des  diverses  infections  pour  le  rein ;  le  role  relatif  des  bac- 
teries  et  des  toxines. 

A.  Affinite  relative  des  diverses  infections  pour  le  rein.  —  Elle 
est  des  plus  variables,  et  la  determination  renale  peut  6trc  :  tris 
frequente;  —  de  frequence  moyenne;  —  ou  plus  ou  moins  rare;  d'oii 
trois  groupes  de  faits  que  nous  devons  rapidemenl  passer  on  revue. 
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La  fiivre  typhoYde  est  de  Louies  lcs  infections  aigues  cclle  dont  le 
retentissement  sur  le  rein  est  le  plus  frequent,  prcsque  constant 
nit'ine  d'apres  A.  Robin.  L'urine  des  lyphiques  contient,  dans  l'im- 
mense  majority  des  cas,  de  l'albumine  et  des  cylindres  granuleux  ou 
hvalins.  Mais  on  peut  de  plus  observer  une  forme  renale  de  la  dothi6- 
Denterie,  etudiee  par  Gubler,  A.  Robin,  et  s'accompagnant  parfois 
d'h6maturie,  ou  meme  d'accidents  uremiques. 

Ce  sont  la  des  faits  rares ;  mais  la  nephrite  typho'idique  est  chose 
commune  (1).  Signalee  deja  par  Rayer,  puis  en  1847  par  Martin 
Solon,  par  Cornil  en  1869,  decrite  et  figuree  dans  un  cas  typique  par 
Lancereaux,  dans  son  Atlas  d 'anatomie  palhologique,  elle  a  ete  de- 
puis  l'objet  de  nombreux  travaux.  Legroux  et  Hanot  en  1876  obser- 
vent  la  steatose  renale  typho'idique;  Murchison  releve  157  cas  d'al- 
buminurie  sur  549,  soit  une  proportion  d'environ  28,5  p.  100; 
Bouchard  donne  un  chifTre  un  peu  plus  eleve,  un  tiers  des  cas; 
J.  Renaut,  en  1881,  donne  une  description  restee  classique  des  le- 
sions histologiques  du  rein;  enfin  les  theses  d'Amat  (1878),  de  Petit 
(Lyon,  1881),  de  Didion  (1883),  de  Zegre  (1893),  donnent  une  descrip- 
tion d"ensemble  des  nephrites  typho'idiques. 

Histologiquement,  on  constate  des  lesions  de  nephrite  diffuse, 
congestive,  avec  lesions  inflammatoires  ou  granulo-graisseuses  des 
epitheliums  stries,  exsudat  albumineux  dans  les  glomerules  et  tubuli, 
nodules  diapedetiques  dissemines  dans  la  substance  corticale. 

Que  deviennent  ces  lesions,  une  fois  la  fievre  typho'ide  guerie? 
Disparaissent-elles  toujours  sans  laisser  de  reliquat,  ou  peuvent-elles 
devenir  le  point  de  depart  de  nephrites  chroniques  ?  Cette  derniere 
opinion  est  le  plus  generalement  admise.  Elle  a  ete  soutenue  par 
Bamberger  qui,  sur  58  casde  nephrites  typho'idiques,  compte  42  cas 
de  nephrite  aigue,  14  cas  de  nephrite  chronique  a  gros  rein  blanc, 
et  2  cas  de  nephrite  interstitielle ;  par  Gueneau  de  Mussy,  par  Bar- 
tels,  par  Didion,  par  Lecorche  et  Talamon. 

Mais  il  est  probable  que  la  dothienenterie  ne  peut  provoquer  une 
nephrite  chronique  que  chez  des  sujets  predisposes  par  une  vicia- 
tion  humorale  qui  survit  a  la  fievre  typho'ide  ou  lui  succede.  L'infec- 
tion  aigue  fait  la  premiere  breche,  mais  Tauto-intoxication  prolonge 
etrend  continue  revolution  de  la  nephropathie. 

On  ne  peut  comprendre  autrement  qu'une  cause  passagere,  et  de 
duree  tres  limitce,  engendre  un  processus  anatomiquc  persistant, 
surtout  en  matiere  de  lesions  6pithcliales.  II  en  va  du  reste  de  meme 
pour  les  autres  nephrites  infectieuses  aigucs,  qu'elles  succedent  a  la 
scarlatine,  comme  nous  le  verrons,  a  la  pneumonie,  a  la  rou- 
geole,  etc...  D'autre  part,  sans  passer  a  la  chronicite  propremenl 
dite,  la  n6phrite  typho'idique  peut  sembler  guerir,  alors  que  sa  gu6- 

(1)  On  trouvera  la  bibliographic  du  sujet  dans  la  lh6se  de  G.  Zegre,  sur  la 
Niphrite  dolhienenterique.  Paris,  1893. 
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rison  reellc  n'est  qu'apparenle,  quelle  laisse  lc  rein  tr6s  vulnerable, 
en  elat  de  moindre  resistance.  SuivanL  l'expression  de  Dieulafoy, 
e'est  le  l'eu  qui  couve  sous  la  cendre;  vienne  un  refroidissement,  un 
surmenage,  une  infection  aigue  nouvelle,  et  le  l'eu  va  se  rallumer, 
une  nephrite  chroniquc  s'inslalie  et  6volue. 

La  scarlaline  donne  souvent,  pendant  sa  p6riode  febrile,  une  albu- 
minuric aigue,  transitoire,  avec  cylindres  dans  les  urines;  mais 
aucun  autre  sympt6me  nephritique  nc  se  montre,  et  le  lout  disparalt 
en  peu  de  jours  au  debt 1 1  de  la  convalescence. 

La  vraie  nephrite  scarlatineuse  est  plus  tardive,  et  n'eclate  que 
la  deuxieme  ou  troisieme  semaine,  parfois  vers  la  cinquieme  ou 
sixieme  seulement  (1).  Nous  en  etudierons  plus  tard  les  allures  cli- 
niques,  et  elle  nous  scrvira  de  type  pour  la  description  des  nephrites 
■aigues. 

Sa  frequence  varie  beaucoup,  suivant  la  gravite  des  epidemics  . 
Bartels  l'estime  de  1  a  15  p.  100,  Cadet  de  Gassicourt  de  30  p.  100, 
Bull  de  16  p.  100.  Beaucoup,  du  reste,  de  ces  nephrites  scarlatineuses 
sont  evitables,  si  Ton  a  soin  de  tenir  longtemps  le  convalescent  au 
regime  lacte  au  moins  partiel,  et  a  la  chambre  a  l'abri  de  tout  refroi- 
dissement.  L'antisepsie  rigoureuse  de  la  gorge  semble  egalemenl,  en 
supprimanl  un  foyer  important  d'infection  locale,  en  diminuant  la 
production  des  toxines,  rendre  beaucoup  moins  frequentes  les 
nephrites  tardives.  La  nephrite  scarlatineuse  est  done  une  compli- 
cation que  Ton  peut  en  grande  partie  prevenir  par  des  prescriptions 
appropriees  de  traitement  et  d'hygiene. 

Le  passage  a  la  chronicite  ne  fait  plus  doute  pour  les  nephrites 
scarlatineuses,  et  de  nombreux  exemples  en  ont  ete  publies  par 
Bright  deja,  par  Polain,  Lecorche  et  Talamon,  et  recemment  par 
A.  Brault,  par  Pavlinow.  C'est  surtout  chez  des  sujetsjeunes,  de  vingl 
a  vingt-cinq  ans,  que  cette  evolution  a  ete  observed,  et,  a  l'autopsie, 
on  a  trouve  tantdt  de  gros  reins  blancs  (Pavlinow),  tant6t  des  reins 
atrophies  et  granuleux. 

On  pourraif,  comme  pour  la  fievre  typho'ide,  admettre  ici  Pinter 
vention  d'une  auto-intoxication,  et  il  faut  egalemenl  distinguer  les 
cas  a  evolution  ininterrompue  des  cas  a  guerison  apparenle  avec 
reiteration  des  accidents  sous  Taction  d'une  cause  occasionnelle 
ulterieure. 

La  nephrite pneumonique,  bien  etudiee  recemment  par  Rendu  (1888), 
par  Caussade  (2),  est  une  nephrite  diffuse,  hemorragique,  a  lesions 
epitheliales  pr6dominantes,  avec  ilots  embryonnaires  ou  sclereux 

(1)  A.  Gouget  a  public  un  cas  de  n(iphrite  post-scarlatineuse  tardive,  et  qui 
n'aurait  debute"  que  trois  mois  apr6s  la  scarlatine.  Mais  le  diagnostic  iSlioIogique  n'a 
etc  fait  que  par  exclusion,  et  n'est  pcut-ctrc  pas  indiscutable  (Ball,  de  la  Soc.  anal., 
JS94,  p.  7). 

(2)  G.  Caussade,  De  la  nephrite  pneumonique.  Th.  de  Paris,  1890. 
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developpessurtoul  autourdes  tubes  contournes,  ouauniveau  d'abces 
mihaires. 

Cliniquement,  rhematurie  esta  pen  pres  constante ;  Les  urines  sonl 
chargees  de  serine,  de  cylindres;  on  peuL  conslaler  suivant  les  cas 
des  oedemes  plus  ou  nioins  etendus,  de  l'oligurie,  de  Panurie  mSme 
avec  accidents  uremiques. 

Contemporaine,  ou  a  peu  pres,  du  debut  tie  la  pneumonie,  la 
nephrite  pen  I,  dans  des  cas  exceptionnels,  sembler  la  premiere 
determination  de  l'inl'ection  pneumococcique  (1). 

Elle  peut  n'elre  que  transitoire,  et  s'eteindre  au  bout  de  dix  a  douze 
jours;  ou  evoluer  sous  une  forme  plus  grave,  et  durer  jusqu'a  trente, 
soixante  et  soixante-dix  jours  (Caussade).  Elle  peut  mtoie  passer  a 
Petat  chronique,  et  j'ai  vu  un  malade  pris  de  nephrite  aigue  au  cours 
de  sa  pneumonie,  et  a  Foccasion  d'un  vesicatoire  intempestif,  mourir 
deux  ans  apres  par  atrophie  renale  secondaire. 

On  peut  rapprocher  des  nephrites  pneumoniques  les  faits  ou  la 
determination  renale  releve  d'une  angine  pneumococcique.  Dans 
quatre  cas  d'amygdalite  suivie  de  nephrite,  dus  a  Baduel,  Pexamen 
de  Purine  et  du  sang  revelait  la  presence  du  pneumocoque;  dans 
deux  de  ces  cas  existaient  en  outre  des  lesions  d'endopericardite  et 
de  pleuropneumonia  La  localisation  renale  etait  du  reste  secondaire 
et  souventassez  tardive. 

Le  terme  de  nephrite  pneumococcique,  plus  comprehensif  que  celui 
de  nephrite  pneumonique  ou  angineuse,  aurait  l'avantage  de  reunir 
dans  une  meme  serie  des  faits  rendus  similaires  par  Pidenlite  de 
Pagent  pathogene. 

Quelle  que  soit  leur  nature  microbienne,  les  infections  angineuses 
el  pharijngees  retenlissent  frequemment  sur  le  rein,  et  Pon  n'en  est 
plus  a  compter  les  faits  de  nephrites  secondaires  aux  angines  infec- 
tieuses.  Une  preuve  bien  demonstrative  en  est  donnee  par  les  tableaux 
de  morbidite  dans  Parmee  des  nephrites  et  des  angines  aigues  ;  les 
deux  courbes  sont  parall61es. 

De  meme,  P.  Gallois  (2)  a  montre  que  les  nephrites  des  jeunes 
sujets  peuvent  avoir  leur  point  de  depart  dans  des  vegetations  ade- 
no'ides  du  cavum  pharynge,  ou  dans  des  rhinites  purulentes. 

Dans  la  streptococcic,  les  determinations  renales  sont  tres  analogues 
a  celles  de  la  pneumococcie.  Dans  les  erysipeles  infectieux  notam- 
mcnt  on  a  observe  Panuric  (Achalme);  la  nephrite  hemorragique, 
avec  albuminuric  <•!  cylindres  hyalins;  la  nephrite  aigue  aveo  oedemes 
generalises  et  accidents  uremiques  (cas  de  Hirtz  et  Widalj;  des 
nephrites  prolong6es  el  passanl  n  Petat  chronique  (Lecorelte  el 
Talamon). 

(1)  G.  Caussade  et  Leiion,  Bull,  de  la  Soc.  anal.,  1895,  p.  239. 

(2)  P.  Gallois,  Nephrites  ct  endocurdites  chez  les  adenoi'diens  {Bull,  med  ,  1897 
p.  901). 

Thaite  de  medecine.  V.  —  44 
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La  streptococcic  puerp6rale  peut  determiner  les  memes  accidents 
avec  souvent,  en  plus,  des  abc6s  miliaires  des  reins. 

Anatomiquement,  le  rein,  dit  Widal  (1),  presente  des  lesions  de 
nephrite  diffuse,  caract6ris6cs  par  des  phenom6nes  de  congestion,  de 
diap<klese,  de  d6generescence.  Les  reins  sont  gros,  pateux,  leur 
ecorcc  est  jaunalre  et  bigarr6e  de  rouge,  ou  d'un  rouge  sombre  et 
presquc  ecchymotique  dans  les  formes  hemorragiques.  Aux  lesions 
inflammatoires  et  d6generatives  des  epitheliums,  s'ajoutent  souvent 
des  hemorragies  intraglomci  ulaiies,  des  cndocapsulitcs. 

Tres  analogues  sont  les  nephrites  staphglococciques,  el  ell<;s  pen- 
vent  compliquer  mSme  des  infections  cutanees  tres  benignes  en 
apparence.  On  en  a  signal^  a  la  suite  de  furoncles,  d'anthrax,  <)e 
pelites  plaies  cutanees  (6gratignures  du  dos  de  la  main  chez  un  malade 
de  Sacaze)  (2). 

Pour  la  staphylococcic  du  reste,  comme  pour  les  infections  par  le 
strepiocoque  et  le  pneumocoque,  la  pathologie  experimentale  repro- 
duit  facilement  les  lesions  des  infections  humaines. 

Dans  la  colibacillose,  l'infection  r6nale  peut  etre  ascendante,  el 
nous  avons  vu  ces  fails  a  propos  des  py61o-nephrites ;  mais  elle 
peut  aussi  se  propager  par  voie  sanguine,  et  les  observations  de 
Macaigne  (3),  de  Fernet  et  Papillon,  de  Ghantemesse  et  Widal, 
d'Achard  et  Renault,  de  Netler,  en  sont  tres  demonstrative-. 

Ainsi  s'explique  la  frequence  des  nephrites  k  la  suite  des  infections 
par  la  voie  digestive.  L'experience  de  Posner  en  donne  la  demons- 
tration :  apres  ligature  du  rectum,  le  colibacille  passe  de  rinleslin 
dans  les  voies  sanguines,  et  provoque  de  L albuminuric,  des  lesions 
de  glomerulite  et  de  necrose  epitheliale.  Injecte  dans  la  circulation, 
le  colibacille  determine  une  nephrite  vraie  avec  cylindrurie,  mais  ne 
tarde  pas  a  etre  elimine  par  le  rein,  si  celui-ci  n'est  au  prealable 
les6,  soit  par  une  injection  parenchymaleuse  d'alcool,  soit  par  intoxi- 
cation chronique. 

Or  dans  bien  des  cas  cette  double  intervention  du  poison  et  du 
microbe  est  realisee,  et  ainsi  s'explique  la  nephrite  des  dilates  Bou- 
chard), des  dyspeptiques,  des  diarrheiques  et  enteritiques.  L'exces 
intestinal  des  substances  aromatiques  (indol,  scatol',  phenol,  etc.),  des 
acides  gras  volatils,  des  ammoniaques  composees,  des  leucoma'ines, 
amene  une  hypertoxicit6  parallele  des  urines  et  du  contenu  intestinal 
(Bouchard),  d'ou  action  nocive  exercee  sur  la  glande  renale.  II  est, 
du  reste,  difficile  de  faire  exaclement  la  part  de  ce  qui  revient,  dans 
cette  palhogenie  complexe,  aux  produils  toxiquesabsorbrs  et  apport6s 
au  rein,  el  a  Faction  directe  du  colibacille. 

Quoi  qu'il  en  soit,  des  nephrites  ou  albuminuries  aigues  ont  ele 

(1)  F.  Widal,  Traitd  de  mid.  et  de  thdrap.,  t.  I.  p.  5(is. 

(2)  Sacaze,  Revue  de  mid.,  L895,  p,  L36. 

(3)  Macaigne,  Arch.  gin.  de  mid,,  ddcerabre  L896. 
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sou  vent  obscrvees  dans  l^tranglement  interne,  la  dysenterie,  L'ente- 
rite  folliculaire  des  enfants,  lcs  diarrhees  aiguSs  eL  chroniques  des 
pays  chauds.  La  njort  peut  m6me  survenir,  dans  la  gastro-enlerile 
chronique,  par  nephrite  suraigue"  (1). 

On  peut  rapprocher  de  ces  nephrites  d'originc  inteslinale  la  nephrite 
da  cholera,  dont  Bouchard  a  montre  toute  l'importance  clinique, 
beaucoup  de  eholeriques  mourant  avec  des  symptdmes  d'uremie,  tels 
quele  myosis,  la  respiration  de  Cheyne  Stokes,  le  coma. 

Les  lesions  en  ont  ete  bien  eludi6es  par  Kelsch,  Straus  (1884), 
Papillon  (1893)  en  France;  en  Allemagne  par  Fraenkel,  Aufrecht, 
Leyden,  a  propos  de  Tepidemie  de  Hambourg. 

D'apres  la  description  tres  documentee  de  Simmonds  (2),  les  lesions 
sont  surtout  d'ordre  degeneratif,  et  sont  tres  pr6coces ;  deja  apres 
huit  heures  de  maladie  1  epithelium  tubulaire  se  colore  mal,  se  con- 
1'ond  par  ses  bords,  devient  granuleux.  Cette  lesion,  d'abord  repartie 
en  foyers  isoles,  se  diffuse  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  et  les 
canalicules  s'encombrent  de  detritus  protoplasmiques  granuleux.  Au 
quatrieme  jour,  seule  la  partie  nucleaire  des  epitheliums  survit, 
leur  partie  centrale  etant  changee  en  masses  granuleuses  et  reticu- 
lees;  on  constate  F  existence  de  nombreux  cylindres  hyalins,  mais  le 
tissu  interstitiel  et  les  glomerules  restent  sains.  Des  le  commence- 
ment de  la  seconde  semaine,  la  regeneration  epitheliale  commence 
a  se  faire. 

On  ne  peut  guere  admettre  que  ces  lesions  sont  d'ordre  puremenl 
ischemique  (Leyden),  ou  dues  a  1'encombrement  obliterant  des 
tubes  droits  et  collecteurs  (Aufrecht).  Comme  d'autre  part  les 
spirilles  eholeriques  ne  sont  pas  demontrables  dans  le  rein,  il 
semble  bien  qu'il  faille  incriminer  la  toxine  cholerique. 

Ala  periode  de  reaction,  surtout  dans  les  formes  typho'ides,  le  pro- 
cessus devient  plus  complexe,  et  il  faut  tenir  compte  des  fermenta- 
tions inteslinales  et  des  infections  secondaires  par  les  agents  pyogenes 
et  le  colibacille. 

Nous  ne  ferons  que  mentionner  ici  les  nephropathies  de  la  diphterie, 
assez  analogues  histologiquement  a  celles  du  cholera  pour  qu'entre 
les  deux  le  diagnostic  differentiel  puisse  etre  difficile  a  faire  sous  le 
microscope  (P.-H.  Papillon). 

Nous  aurons  a  revenir  sur  ces  lesions  renales  de  la  diphterie  a 
propos  du  rdle  des  toxines  microbiennes.  Pour  la  dipht6rie,  comme 
pour  le  cholera,  peuventegalementintervenir  des  infections  associees, 
par  le  streptocoque  par  exemple. 

Dans  la  uariole,  on  a  d6crit  des  lesions  de  n6crose  epith61iale,  el 
un  cedeme  congestif  aigu  du  rein  (J.  Renaut),  independamment  des 
abc6s  tardifs  par  infection  pyogene  secondaire.  La  nephrite  vaccinalc 

(1)  Ebstein,  Deal.  med.  Woch.,  1897,  p.  388. 

(2)  Simmonds,  Deat.  med.  Woch.,  1892,  n°s  51  et  52. 
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no  pcul  gu&re  revendiquer  qu'un  fait  douLcux  de  Perl,  tandis  que 
Henoch  (1884),  Unger  (1888)  onL  ncttement  decrit  la  nephrite  vari- 
celleuse.  Gelle-ci  debute  du  sixieme  an  douzieme  jour,  apr&e  La 
derniere  poussee  eruptive;  legere  le  plussouvent,  elle  ne  dare  guere 
plus  de  huit  a  dix  jours,  et  ce  n'est  que  dans  des  eas  exceptionnels 
qu'on  l'a  vue  nc  guerir  qu'au  bout  de  plusieurs  semaines  settlement, 
et  apres  une  convalescence  tres  le-nte  (Unger  . 

Si  le  role  pathogene  de  la  rougeole  est  admis  par  Baginski,  par 
d'Espine  et  Picot,  par  Moses  (I),  il  n'en  est  pas  moins  consider^ 
comme  tres  rare  par  la  plupart  des  auteurs.  II  en  est  de  m6me  pour 
la  rubeole,  oil  la  nephrite  a  cependant  616  observee  par  Hagenbaoh. 

Parmi  les  autres  infections  aigues  quipeuvenl  a  litre  exception nel 
se  compliquer  de  nephrite,  nous  citerons  :  la  forme  grave  des 
oreillons  (Karth),  le  tetanos,  la  rage  (Bouchard),  la  morve,  qui  peut 
dans  ses  formes  aigues  entrainer  la  fonte  granulo-graisseuse  des 
epitheliums  (Cornil),  et  dans  ses  formes  chroniques  la  nephrite  inter- 
stitielle  (Bartels). 

Plus  important  est  le  role  des  endocardites  ulcereuses  (Netler), 
des  bronchi  tespuralentes  (Bouchard),  de  la  grippe 'epidimique. 

Dans  cette  derniere  infection,  la  nephrite  est  relativement  assez 
rare;  cependant,  au  cours  de  la  period©  epidemique  actuelle  des 
exemples  en  ont  ete  observes  par  Leyden,  Duponchel,  Vignerot, 
Dieulafoy  (2). 

Tantot  il  s'agit  d'une  vraie  nephrite  aigue,  hemorragique  parfois, 
et  s'accompagnant  de  douleurs  lombaires  particulierement  pro- 
noncees;  tantot,  un  rein  malade  anterieurement  (par  sclerose  senile, 
par  nephrite  scarlalineuse)  presente,  du  fait  de  rinfection  grippale, 
une  poussee  congestive  aigue;  celle-ci  peut  ainsi  deceler  une 
nephrite  deja  ancienne  et  restee  latente. 

Aux  infections  precedentes,  on  pourrait  en  ajouter  d'autres, 
capables  de  relentir  egalement  sur  le  rein,  et  toujours  a  peu  pres 
sous  les  memes  typesanatomiques  et  cliniques:  telles  la  blennorraijic 
(Balzer  et  Souplet),  le  typhus  exanlhemalique,  la  morve.  Si  bien  que 
Ton  peut  a  peu  pres  poser  en  principe  que  toute  infection  aigue.  si 
benigne  et  si  localisee  qu'ellc  soit,  peut  loujours,  a  un  moment 
donn6  de  son  6volution,  devenir  le  point  de  depart  d'une  nephrite, 
soit  en  creant  directement  et  de  toutes  pieces  la  lesion  renale,  soil  en 
aggravant  ou  revelant  parfois  une  n^phropathie  anterieure  restde 
latente. 

B.  Role  pathogene  relatif  des  microbes  et  de  leurs  toxines.  —  Les 

premieres  rechcrches  bacteriologiques avaienl  attribu^  aux  microbes 
eux-m6mes  la  production  des  nephrites  inl'eelienscs,  el  les  travaux 

(1)  Moses,  Nephrite  dans  la  rougeole.  Sent,  mod.,  L896,  p.  L.52. 
('!)  Tuvache,  Dc  la  nephrite  grippale.  Th.  de  1'uHs,  1891. 
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de  Kannenberg,  de  Bouchard  (1881)  tendaient,  par  la  constatation 
des  Eliminations  microbiennes  par  les  urines,  a  incriminer  Taction 
directemenl  nocive  desgcrmes  sur  le  filtre  renal. 

Depuis,  la  deoouverte  des  toxines  microbiennes,  les  reeherches 
extoerimentales  insliluees  avee  ccs  Loxines,  ont  modific  notre  con- 
ception premiere  des  nephrites  tnfectieuses,  el  oni  fail  de  celles-ci  un 
groupe  a  pari  de  nephrites  toxiques,  trouvant  lenr  caracteristique  a 
la  fois  dans  la  nature  el  dans  la  provenance  du  poison  pathogene. 

Nousdevons  etudier  successivement  :  la  presence  ou  Tabsence  de 
microbes  dans  les  reinsel  Purine,  au  cours  des  principales  infections 
aiffues;  —  les  lesions  renales  qui  en  dependent.;  —  le  role  des 
loxines. 

Pour  cerlaines  infections,  tout  d'abord,  un  resultal  est  acquis: 
ragout  pathogene  u'envahit  pas  les  voies  sanguines,  n'arrive  pas 
au  rein,  (  "est  ce  qui  arrive,  notamment,  pour  le  cholera,  le  tetanos, 
la  diphterie.  Dans  cetle  derniere  infections  il  est  vrai,  les  bacilles 
diphteritiques  ont  reeemment  pu  etre  deceles  dans  les  ganglions 
cervicaux,  le  bulbe,  par  Barbier  el  Tollemer  (1),  mais  l'ensemence- 
menl  des  reins,  pratique  dans  qua  Ire  cas.  est  reste  sterile.  Seule. 
pour  cette  serie  de  Tails,  Taction  nocive  de  la  toxine  specifique  peut 
entrer  en  jeu,  en  Tabsence,  bien  entendu,  de  toute  infection  associie, 
ou  secondaire  (par  le  streptocoque.  les  staphylocoques,  lecolibacille  . 

La  diphterie  est  ici  la  maladie  d'etude  par  excellence,  depuis  que 
les  recherches  classiques  de  Roux  et  Yersin  nous  ont  appris  a  isoler 
et  a  connailre  la  toxine  diphterftique.  Bien  de  plus  net  que  les 
resullals  obtenus. 

Che/  les  diphteritiques,  et  dans  des  cas  a  evolution  rapide,  Morel  -1 
trouve  les  bouquets  glomirulaires dilates, ep  etal  de degenerescence 
graisseuse  an  debul  ;  I'epitheliuna  des  tubuli  abrase,  vacuolaire  ou 
charge  de  boules  hyalines,  avec  detritus  granuleux  dans  la  iumiere 
elargie  des  canaux  contournes;  IV  pi  I  helium  des  lubes  droits  et  col- 
tecteurs  est  rempli  de  goultelettes  graisseuses. 

Telle  nephrite  diphieril Lqu.e  evolue  sous  le  type  subaigu  ou  aign  ; 
raremenl  elle  passe  a  l'etat  chronique,  bien  que  Gregory,  Raver. 
Lecorche*  el  Talamon,  en  aient  rapporle  quelques  cas. 

Experimentalement,  ehez  un  singe  qui,  en  deux  injections  sous- 
cutanees  pratiquees  a  huit  jours  d'intervalle,  avail  recu  A  centi- 
metres cubes  de  culture  diphteritique  filtree,  L'autopsie  monlra  a 
Enriquez  el  Hallion  3)  un  rein  granuleux  typique  <le  nephrite  inter- 
Btitielle,  avee  hypertrophic  ventriculaire  gauche,  Roux  avail  deja  a 
plusieurs  reprises  observe  des  fails  semblables. 

(1)  H.  Barijier  et  Tou.emSR,  Hull,  de  la  Soc.  mid.  des  hop.,  29  oelobre  1897, 
p.  1218. 

(2)  MoRBb,  Contribution  a  IVHude  de  la  diphterie.  Th.  de  Paris,  1891.  . 

(3)  Enriquez  ct  IIai.i.ion,  Bull,  de  la  Soc.  de  biol.,  189  4,  p.  776. 
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C'est  encore  a  de"s  constalations  analogues  qu'est  arrive  recemment 
Claude  (1):  dans  l'intoxication  suraigue par  toxine  diphleritique,  glo- 
me>ulo-n6phrite  aigue,  congcslive  ou  h6morragiquc,  dans  les  cas 
ayant  evolue  pendant  huit  ou  dix  jours,  L'6pithelium  des  tubes  con- 
tournes  est  toujours  malade,  lanldt  en  tumefaction  trouble,  tantdl 
granuleux,  vacuolaire,  mal  colore,  charge  de  gouttelettes  graisseuses 
ou  de  boules  hyalines,  lantdt  enfin  reduit  en  lamelle  mince,  granu- 
leuse  ou  granulo-graisseuse,  et  laissant  a  peine  subsister  Qa  et  la  de 
rares  noyaux  peu  colores. 

Dans  les  formes  a  evolution  lenle,  aux  lesions  precedentcs  s'ajou- 
lent  des  lesions  d'endarterite  et  surtout  de  periarterite,  de  transfor- 
mation fibreuse  des  glomerules,  de  sclerose  inlerstilielle  en  plaques 
ou  en  ilots.  De  plus,  les  systemes  glomerulo-tubulaires  se  montrent 
pris  inegalement,  les  uns  a  un  tres  haut  degr6,  les  autres  restant 
sains  ou  a  peu  pres. 

Pour  d'autres  infections,  microbe  sp<$ciPique  et  toxine  nous  sont 
encore  egalement  inconnus  :  lelles,  par  exemple,  la  syphilis,  les 
fievres  eruptives,  sauf  peut-etre  la  rougeole. 

Restent  enfin  les  maladies  infectieuses  a  microbe  classe  et  demon- 
trable,  et  pour  la  plupart  desquelles  nous  commenc.ons  aussi  a 
connaitre  la  nature  et  les  effets  de  la  toxine.  Les  travaux  des  der- 
nieres  annees  nous  ont  apport6  a  cet  egard  de  nombreux  docu- 
ments. 

Un  premier  fait  bien  prouve,  c'est  que  les  microbes  injectes  dans 
les  veines  apparaissent  tres  rapidement  dans  les  urines ;  les  recherches 
de  Ponfick,  de  Langerhans,  de  Wissokovitsch,  sont  des  plus  demons- 
tratives. D'aprfes  les  experiences  plus  recentes  de  Biedl  et  Kraus  (2), 
faites  avec  le  staphylocoque  dore,le  colibacille,  la  bacteridiecharbon- 
neuse,  et  en  recueillant  directement  Purine  dans  les  ureteres  mis  k 
nu  et  sectionnes,  les  microbes  injectes  apparaissent  deja  au  bout  de 
quinzea  vingt  minutes,  Purine  restant  claire,  normale  etnon  albumi- 
neuse.  De  plus,  la  bacteriurie  ne  se  fait  pas  sous  un  type  uniforme, 
mais  procede  par  pouss6es  successives,  et  d'une  fagon  souvent  diff6- 
rente  pour  les  deux  reins. 

Le  debut  de  cette  elimination  microbienne  peut  etre  si  rapide  (cinq 
minutes),  qu'il  ne  permet  guere  de  supposer  Pexistence  d'une  lesion 
vasculaire  prealable;  les  bacteries  filtreraienl  directement  a  travers 
les  anses  glomerulaires  congestionnees,  mais  peu  ou  pas  modifiees 
dans  leur  structure. 

M6mes  r6sultats  ont  ete  obtenus  par  von  Klecki  (3)  qui  admet  que 

(1)  H.  Claude,  Essai  sur  les  lesions  du  foie  et  des  reins,  determiners  par  certaines 
toxines.  Th.  de  Paris,  1897. 

(2)  A.  Biedl  et  R.  Kraus,  Archiv  f.  exper.  Path,  und  Phurmac,  t.  XXXVII,  1895, 
fasc.  L,  p.  1. 

(3)  Carl  von  Ki.ecki,  Arch.  f.  e.rjicr.  Path,  und  Pharm.,  t.  XXXIX.  IS97,  p.  179. 
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toutes  les  fois  qu'on  ne  constate  |>1  us  la  presence  de  bacteries  dans 
I'urine,  te  sang  a'en  contient  plus  en  circulation. 

De  mcMne  d'apres  Sittmann  I),  si  Ton  inocule  dans  lcs  veinos  du 
lapin  iles  cultures  de  staphylocoques,  ceux-ci,  dans  les  infections 
legeres,  apparaissent  d6ja  dans  I'urine  six  heures  apres  Pinjection, 
dans  les  cas  graves  an  houL  de  huiL  heures  seulcment.  Dans  les  cas 
legers,  terminus  par  gu6rison,  les  germes  peuvent  traverser  le  rein 
sans  provoquer  de  lesions  locales,  et  leur  elimination  est  terminee 
dans  un  delai  de  seize  a  quarante-six  heures. 

Mais,  a  cote  de  ces  faits  ou  la  migration  microbienne  semble  ne 
laisser  aucune  trace  de  son  passage,  il  en  est  d'autres,  surtout  avec 
lcs  germes  pyogenes,  ou  se  produisent  des  16sions  de  nephrite  des- 
cendant? hematogene.  J.  Orth  a  ainsi  decrit,  dans  Tendocardite  ulce- 
reuse,  l'osteomyelite,  l'erysipele,  de  veritables  cylindres  bacteriens 
encombrant  les  canalicules  renaux  tandis  que  dans  les  vaisseaux  et 
autour  d'eux  n'existent  aucuns  germes;  ceux-ci  arriveraient  par  les 

olomerules  dans  les  cavit^s  tubulaires  et  iraient  former  dans  la 
o 

substance  medullaire  des  foyers  inflammatoires  allonges,  que  Orth 
appelle  des  «  foyers  par  elimination  ». 

Rien  de  plus  variable,  on  le  voit,que  ledegre  de  la  reaction  renale 
devant  l'apport  microbien  hematogene  (2).  Devant  certains  germes 
(bacille  du  Jequirity  de  Cornil,  bacteridie  charbonneuse  pour  Straus 
et  Chamberland),  l'integrite  renale  peut  rester  parfaite.  Au  contraire, 
la  nephrite  avec  albuminuric  succede  a  Tinjection  intra-veineuse 
d'autres  especes  parasitaires,  levures,  aspergillus,  pneumocoque, 
bacille  d'Eberth.  Sous  le  nom  de  nephrite  bacterienne  primitive, 
Aufrecht,  Litten,  Mannaberg  plus  recemment,  ont  meme  public"  des 
faits  de  nephrite  suraigue,  avec  mort  rapide  par  ur6mie,  et  gros  reins 
blancs  congestifs,  dans  lesquels  Purine  contenait  desflots  d'albumine 
et  de  grandes  quantites  de  microcoques  isoles  ou  agmines  en 
cylindres. 

Dans  les  experiences  de  Ennquez,  la  secretion  aqueuse  de  Purine 
est  supprim6e  par  section  de  la  moelle  cervicale.  On  voit  alors,  apres 
injection  intra-veineuse  de  cultures  de  pneumocoques,  ceux-ci  se  dis- 
poser en  couronnes  autour  des  tubes  contournes,  subirune  elimination 
61ective  par  les  cellules  de  Heidenhain.  II  en  va  de  mfime,  dans  la 
nephrite  pneumococcique  humaine,  mais  en  plus  on  constate  la  pre- 
sence des  pneumocoques  dans  lmterieur  de  la  capsule  de  Bow- 
mann. 

Au  contraire,  dans  la  nephrite  dothienenlerique,  les  bacilles  d'Eberth 
se  localisent  exclusivement  dans  les  espaces  conjonctifs  qui  separent 
les  tubes  uriniferes  (Enriquez). 

il)  G.  Sittmann,  Deut.  Arch.  f.  klin,  Med.,  t.  LIII,  1894,  p.  322. 
(2)  Voir  le  travail  important  dc  E.  Enriqubz,  Contribution  A  l'etude  bact(5riolo- 
fdqnc  des  nephrites  infectieuses.  Th.  de  Paris,  1892. 
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On  no  pent  so  dissimuler,  du  reste,  que  loules  ces  recherches  exp^'- 
rimentales  ou  cliniques  sont  d'une  interpretation  difficile,  el  que  Ton 
ne  peul  impuler  uvcc  certitude  les  lesions  observees  a  la  seule  pre- 
sence des  microbes.  Toujours  en  mGme  temps  que  ceux-ci  une  cer- 
laine  quanlile  de  culture,  et  par  consequent  de  toxines,  eslinjeclee. 
el  la  m&me  objection  prend  encore  plus  de  force  dans  les  cas  fournis 
directement  par  la  clinique  humaine. 

L'edimination  renale  de  certaines especes  microbiennes  est  done  un 
fait  demonlr6,  maisla  subordination  cxclusivedes  lesions  de  nephrite 
au  passage  des  germes  est  une  interpretation  toujours  contestable, 
et  conlre  laquelle  plaident  meme  des  conslalations  qui  semblenl  pro- 
bantes,  tclles  que  cellos  de  Biedl  et  Kraus  pour  le  staphylocoque 
dore,  le  colibacille,  ou  un  fait  de  F.  Widal  (1)  pour  le  slreplocoque. 

Chez  un  nouveau-ne,  issu  d'une  mere  infectee,  et  morl  deux  jours 
apressa  naissancc,  une  injection  massive  de  streptocoques  s'etait  faile 
par  la  Yeine  ombilicale.  Les  vaisseaux  du  rein,  petits  et  grands, 
etaient  tres  congeslionnes  et  bourres  de  streptocoques,  mais  l'inle- 
grite  des  glomerules  et  epitheliums  du  rein  etait  complete,  et  nulle 
part  les  streptocoques  n'avaient  pu  franchir  les  parois  vasculaires, 
restees  inlactes,  pour  envahir  les  lubes  d'excrelion. 

Suivant  l'expression  tres  juste  de  F.  Widal,  ce  rein  streptococcique 
presentail  exactement  Faspect  classique  du  rein  charbonneux,  lei  que 
l'a  decrit  Straus. 

Tout  le  terrain  que  peu  a  peu  a  perdu  la  theorie  direclemenl 
microbienne  des  nephrites  infectieuses,  a  ete  gagne  par  la  theorie 
loxinique.  Et  ici  les  experiences  sont  decisives,  et  ont  donne  des 
r6sultats  identi({ues  avec  toutes  les  toxines  employees. 

Charrin,  avec  la  loxine  pyocyanique,  a  determine  des  lesions  epi- 
Iheliales  ou  des  infdlrations  embryonnairesdu  rein,  avec  albuminuric; 
Krawkow  a  meme  obtenu  un  debut  de  degenerescence  amylo'ide.  Dans 
les  cas  d'intoxication  aigue,  H.  Claude  constate  une  reaction  diape- 
delique  et  inflainmatoire  intense  du  lissu  conjonclif,  des  lesions  pro- 
fondes  de  1'epithelium  au  niveau  des  tubes  contournes  et  des 
anses  ascendantes  de  Henle.  Dans  les  cas  d'intoxication  prolongeo, 
aux  lesions  precedentes  s'ajoutc  une  veritable  sclerose  diffuse  de 
l'organe,  parfois  avec  endarleiile  ct  epaississement  de  la  lunique 
moyennedes  arterioles, en  meme  temps  que  les  glomerules deviennenl 
fibreux  ou  s'oblilorent  par  symphyse. 

De  m^mc,  l'injection  intraveineuse  de  loxine  colil)acillaire  deter- 
mine a  peu  pres  eonstamment  de  l'albuminurie,  el  des  16sions  de  glo- 
m6rulo-nephrite,  avec  participation  en  general  peu  prononc(;e  du  lissu 
interstitiel,  sous  forme  de  plaques  de  sclerose  disseininees. 

(I)  F.  Widal,  Traitd  de  mdd.  cl  de  thcnip.,  I,  I,  p.  5G9. 


ETIOLOGII-  GEN ER ALE  DES  NEPHRITES. 


G97 


Les  toxines  du  streptocoque,  unies  cm  non  ;'i  celles  des  staphylo- 
coques,  determinent,  d'apres  II.  Claude,  des  L6sions  6pilh6liales 
toujours  Ires  accentuees,  mais  surtout  des  alterations  vasculaircs  el 
p6rivasculaires,  sans  sclerose  interstitielle  aotable. 

Le  rdle  pathogene  des  toxines,  leur  Qocivite"  directe  pour  le  rein, 
non  moins  prouv6  dans  rinfeclion  letanique,  dans  le  cholera  (1), 
dans  la  Bevre  lyphoi'de. 

En  cst-il  de  meme  pour  les  antitoxinesl  et  Ton  comprend  toute 
I'importance  de  cette  question  an  point  de  vue  pratique. 

L'antitoxine  t&tanique,  meme  injectee  a  assez  hautes  doses,  ne 
semble  provoquer  ni  albuminurie,  ni  lesions  r6nales;  de  mSme  pour 
la  vaccination  anlirabique  de  Pasteur. 

Le  serum  antislreptococcique,  au  contraire,  ne  doit,  croyons-nous, 
gbre  employe  qu'avec  grande  prudence  pour  peu  que  Ton  ne  soil 
pas  sur  de  Tinlegrile  prealable  du  rein,  bien  que  Marmorek  declare 
que  1'albuminurie  scarlatineuse  est  favorablement  influencee  par  la 
serotherapie  antislreptococcique. 

Ouant  au  serum  antidiphteritique,  Texperience  clinique  eslaujour- 
d'hui  acquise;  on  peut  dire  que  non  seulement  il  n'estpas  nocif  pour 
le  rein,  mais  encore  qu'il  tend  a  faire  disparaitre  1'albuminurie  diphte- 
ritique  quand  elle  existe.  Ce  n'est  qu'a  litre  tres  exceptionnel  que  Ton 
a  vu  les  injections  de  serum  etre  suivies  d'albuminurie,  parfois  meme 
d'oligurie  ou  d'anurie,  encore  semble-t-il  bien  que,  dans  les  cas  de  ce 
genre,  il  faille  accuser  le  serum  de  Tanimal  immunise,  plutdt  que 
l'antitoxine  elle-meme. 

Les  experiences  de  Siegert  (2),  faites  sur  le  lapin,  conduisent  aux 
memes  conclusions. 

En  revanche,  Taction  nocive  de  la  tuberculine  sur  les  reins  n'esl 
que  tropprouvee.  Deja,  en  1891,  dans  leurs  experiences  de  vaccination 
antituberculeuse,  Grancher  et  H.  Martin  avaient  vu  huit  fois  les 
lapins  mourir  avec  des  lesions  de  nephrite  diffuse  grave.  De  meme. 
Arloing,  P.  Rodel  et  J.  Courmont,  etudiant  chez  le  lapin  Taction  de 
closes  medicinales  de  tuberculine  frequemment  renouvelees,  on  I 
constats  toutes  les  16sions  hislologiques  de  la  nephrite  parenchv- 
mateuse. 

De  nombreux  faits  d'ordre  clinique  sont  non  moins  probants,  et 
un  cas  que  j'ai  publie  en  a  vraiment  toute  la  valeur  d'une 

experience  de  laboratoire. 

Les  antitoxines  en  general  semblcnt  done  beaucoup  moins  dange- 
reuses  pour  le  rein  que  les  toxines.  Toute  methode  serotherapiqin- 
exige  cependant,  pour  cHre  pratiquee  avec  s6curite,  un  examen 

(1)  Cependant,  en  immunisant  pro^ressivement  des  chevaux  contre  la  loxine  cho- 
l^rique,  MetchnikofT,  Roux  et  Taurelli-Salimbeni  n'ont  jamais  observe"  d'albumi- 
nurie  {Annates  de  I'lnstilnl  Pasleur,  1896,  p.  270). 

(2)  Siegeut,  Virchow's  Archiv.,  t.  CXLVIII,  1S97,  fasc.  2. 
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prealable  minuticux  de  la  fonclion  renale,  ainsi  qu'une  surveillance 
constante  pendant  son  emploi. 

Nous  ne  pouvons  terminer  ce  qui  a  trait  &  la  pathogenic  des 
nephrites  toxi-infectieuses,  sans  fair'-  remarquer  que  I'infection  en 
elle-meme  n'est  pas  tout,  loin  de  lu,  ct  que  la  reaction  cellulaire 
de  Porganisme  infects  devient  a  son  tour  gen6ratrice  de  poisons. 

Chez  Pinfecte  aigu,  loute  la  vie  cellulaire  est  troubled,  et  des 
dechets  azotes,  extractifs,  peu  solubles  et  tres  loxiques,  provenanl 
en  grande  partie  de  l'autophagic  rausculaire,  s'accumulent  dans  le 
sang. 

Tous  ces  dechets  s'eliminent  d'aulant  plus  mal  que  la  permeability 
r6nale  est  deja  troublec ;  d'ou  une  retention  des  extractifs  dans  le 
sang.  Dans  la  fievre  typho'idc,  par  exemple,  du  chiffre  normal  de  4  k 
4  1/2  p.  100,  ils  peuvent  passer  a  7  1/2  (HceplTner),  a  9  p.  100 
(A.  Robin). 

A  certainsmoments,  des  decharges  renales  6normes  se  produisent, 
et  les  materiaux  solides  de  Purine,  au  lieu  de  50  grammes,  peuvent 
monter  a  05,  74,  89  grammes  par  litre  (A.  Robin).  C'est  la,  nous 
le  savons,  ce  qui  explique  les  pyelonephrites  de  decharge  des  con- 
valescents. 

La  perte  rapide  de  poids  des  infectes  temoigne  egalement  de  cette 
intensite  enorme  de  la  desassimilation  cellulaire.  D'apres  A.  Robin, 
en  moyenne,  un  typhique  maigrit  de  238  grammes  par  jour,  un 
rhumatisant  aigu  de  373,  un  pneumonique  de  387  grammes.  Wachs- 
muth  cite  un  typhique  qui  en  vingt  jours  perdit  8400  grammes,  soit 
4*20  grammes  par  jour. 

Comme  corollaire  de  toutes  ces  causes  superposees,  combinees, 
d'empoisonnement,  Purine  des  infectes  aigus  est  hypertoxique,  et 
donne  ainsi  comme  la  mesure  d'ensemble  du  processus. 

Pour  la  fievre  typho'ide,  Roque  et  Weil  ont  montre  en  1891  que, 
pendant  la  maladie,  le  coefficient  urotoxique  devient  le  double  du 
chiffre  normal ;  et  encore  l'elimination  reste-t-elle  insuffisante,  puis 
que,  pendant  la  convalescence,  l'hypertoxicite  survit  de  quatre  ou 
cinq  semaines  a  la  fievre. 

Dans  la  pneumonie,  il  en  va  autrement ;  d'apres  Roger  et  Gaume, 
pendant  la  periode  febrile,  Purine  est  deuxoutrois  fois  moinstoxique 
que  normalement,  mais,  le  jour  ou  le  lendemain  de  la  defervescence, 
une  crise  urotoxique  elimine  brusquement  tous  les  principes  accu- 
mules  pendant  les  jours  precedents. 

L'evolution  est  analogue  dans  le  paludisme  aigu;  a  la  fin  de  Pacers, 
l'elimination  urotoxique  est  accrue  dans  la  proportion  de  1  a  5,  et 
sous  Pinfluence  des  sels  de  quinine  cette  elimination  esl  presque 
doublee.  Baccelli  a  6galement  constate  la  toxicile  urinaire  plus 
grande  pendant  les  p6riodes  d'apyrexie,  et  Ascoli  a  vu  les  urines 
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devenir  peptbnuriques  apres  Tacces,  par  destruction  aigue"  ei  mas- 
sive des  hem;i ties. 

Tout  cet  ensemble  do  faits  nous  montrc  rintervention  tres  active 
da  rein  pour  l'rliminalion  des  loxines,  des  substances  vaccinantes, 
des  deehels  accrus  et  modifies  dc  la  vie  ccllulaire.  Mais  cette  elimi- 
nation, necessairc  et  protcctrice  pour  l'organismc,  est  un  danger 
pour  le  rein,  et  celui-ci,  comme  un  serviteur  d6vou6,  ne  suffit  sou- 
vent  a  sa  tache  qu'aux  depens  de  sa  propre  securite.  La  loxicil6  chi- 
mique  ne  se  separe  pas  de  la  nocivite  pour  la  glande  renale. 

V.  — Ouand  on  veut,  en  clinique,  faire  l'application  des  donnees 
rtiologiques  g^nerales  que  nous  venons  d'etudier,  bien  des  causes 
d'hesitation  ou  d'erreur  apparaissent. 

Mulliplicite,  dans  beaucoup  de  cas,  des  causes  possibles  de 
nephrite.;  infections  anciennes,  intoxications,  mauvaise  hygiene,  se 
retrouvent  dans  les  antecedents  du  sujet,  et  Ton  hesite  a  preciser 
leur  part  d'action  reciproque.  Une  seule  et  meme  cause  peut  faire 
double  emploi  pathogenique ;  ainsi  le  saturnin  devenu  goutteux  peut 
devoir  sa  sclerose  renale  au  plomb,  a  l'acide  urique  en  exces,  ou 
aux  deux  en  meme  temps. 

Cela  est  surtout  vrai  pour  les  nephrites  chroniques,  mais  le  meme 
embarras  peut  cependant  se  produire  dans  les  formes  aigues,  et  la 
nephrite  de  la  syphilis  secondaire,  par  exemple,  semble  souvent  le 
resultat  immediat  d'un  refroidissement  brusque. 

Dans  nombre  de  cas,  en  revanche,  l'enquete  etiologique  la  plus 
minutieusereste  negative  ;  infection,  intoxications,  causes  ambiantes, 
on  ne  trouve  rien ;  le  sujet  a  une  nephrite  chronique  ancienne, 
reconnue  quelquefois  par  hasard,  ou  a  propos  d'un  episode  aigu, 
d  une  complication,  d'une  manifestation  uremique;  mais  la  lesion 
s'est  installee  insidieusement,  &  une  epoque  indeterminee,  et  nous  ne 
la  constatons  que  comme  un  fait  accompli  dont  les  causes  prochai- 
nes  ou  lointaines  nous  echappent.  Les  cas  de  ce  genre  sont  loin 
d'etre  rares,  et  forment  comme  le  caput  movluum  de  la  pathologie 
renale.  On  s'en  etonnera  moins,  si  Ton  se  dit  quetoute  autointoxica- 
tion longuement  prolongee  peut  se  traduire  par  une  nephrite ;  que 
cette  autointoxication  peut  exister  a  l'etat  latent  jusqu'au  jour  plus 
ou  moins  tardif  des  echeances  visce>ales;  le  goutteux  qui  a  sa  pre- 
niH're  attaque  etait  deja,  et  depuis  longtemps,  un  goutteux  virtuel, 
un  uricemique  inconscient,  jusqu'au  moment  ou  la  specificite  de  la 
reaction  aigur  a  deccle  Taction  prealable  latente  d'une  cause  egale- 
ment  sp6cifique.  11  en  va  de  m6me  pour  certains  brightiques,  avec 
cette  difference  que  la  viciation  humorale  pathogene  peut  etre  de 
nature  tr6s  variable  et  impossible  <k  preciser. 

Le  probleme  etiologique  consisterait,  en  pareil  cas,  k  pouvoir  6ta- 
blir,  pour  chaque  cas  particulier,  la  formule  chimiquc  generale  v\ 
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c.omme  la  courbe  graphique  des  mutations  nutritives  eL trophiques; 
el  cola  non  sculemont  dans  le  present,  mais  dans  le  passe.  II  y  aura 
done  toujour^  des  cas  qui  resleronl  refraclaires  a  l'analyse  etiolo- 
gique:  Loul  l'effort  scicnlifique  doit  tendre  a  en  restreindrc  de  plus 
en  plus  le  domaine. 

VII.  —  SYMPTOMATOLOGY  GE1VERALE 
DES  NEPHRITES. 

Avant  d'aborder  l'6tude  analytique  des  nephrites  aiguSs  el  chro- 
niques,  nous  devons  examiner,  dans  leurs  traits  generaux,  et  surtoul 
dans  leur  physiologie  pathologique,  quelques-uns de  leurs  principaux 
symptOmes. 

Pour  certains  d'entre  eux,  lels  que  l'albuminurie,  I'heinaturie,  le 
taux  de  la  secretion  urinaire,  l'etat  de  la  permeability  r6nale,  ils  ont 
dejai  ete  decrits  (1),  et  nousn'avons  pas  a  y  revenir. 

D'autres,  au  contraire,  de  par  leur  importance  clinique  aussi  bien 
que  de  par  la  complexity  de  leur  interpretation  pathogenique,  meri- 
I  en  I  une  etude  prealable  ;  nous  voulons  parler  des  cedemes,  et  des 
troubles  cardio-vasculaires,  au  cours  des  nephrites. 

I.  OEdenies  brig-htiques.  —  Suivant  que  la  nephrite  evolue 
sous  le  type  aigu  ou  subaigu  ou  chronique,  ou  sous  le  type  tres 
lentement  progressif  de  la  sclerose  renale,  les  oedemes  prennent  dans 
la  symptomatologie  une  importance  tres  variable,  et  des  aspects  cli- 
niques  tout  differents.  Entre  Fanasarque  brightique,  et  la  boufhssure 
passagere  du  visage,  des  paupieres,  des  malleoles,  nous  verrons  exis- 
ter  tous  les  degres  intermediates.  Mais  sans  entrer  dans  cette  des- 
cription purement  objective,  et  sur  laquelle  nous  devrons  revenir, 
voyons  pourquoi  l'cedeme  est  un  symplome  si  general  des  nephrites, 
et  quelles  interpretations  nous  en  apporte  la  physiologie  patho- 
logique. 

Le  premier  memoire  de  R.  Bright,  en  1827,  affirme,  par  son  titre 
seul  «  Kidneys  in  dropsy  »,  la  subordination  de  certains  oedemes  a  la 
maladie  renale.  Plus  tard  seulement  il  interprete  le  symptome,  et 
admet  que  les  pertes  en  albumine  subies  par  le  plasma  sanguin  per 
mettent  une  transsudation  plus  facile  du  serum  en  dehors  des  parois 
vasculaires,  d'ou  la  production  de  l'hydropisie.  Depuis,  des  theories 
explicatives  tres  nombreuses  ont  ete  proposees. 

Notons,  tout  d'abord,  que  le  role  de  la  stase  circulaloire  est  ici 
tres  restrcint,  et  n'intervient  guere  que  clans  des  conditions  tres 
particulieres,  par  exemple  a  cette  periode  de  la  nephrite  interstitielle 
oil  le  coeur  hypertrophic  se  fatigue,  so  laisse  distendre,  devient  insuf- 

(1)  Voy.  plus  hnut  :  E.  Jeanselme,  Semiologie  (fdnirale  clans  les  maladies  des 
reins. 
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fisant;  l'cedeme  est  alors  bien  plus  d'origine  cardiaque  que  re'nale, 
el  prend,  par  cela  meme,  uuc  allure  clinique  Louie  sp6ciale. 

Rappelons  cependant  les  experiences  classiques  de  Ranvier,  en 
1869,  qui,  reprenanl  les  premieres  experiences  de  ligature  veineuse 
faites  par  Lower  et  publi6es  en  1680,  monlre  que,  chcz  le  chien,  la 
Ligature  de  la  veine  (emorale  a  l'anneau  crural  ne  produiL  d'cedeme 
que  si,  eri  m6me  temps,  onsectionnc  le  nerf  sciaLique  du  meme  cole. 

C'esL  ici  la  section  des  vaso-moteurs  qui  inLcrvienL,  d'ou  cette 
conclusion  de  Ranvier  que,  ce  qui  determine  l'cedeme  c'est,  non  pas 
la  stase  sanguine,  mais  l'augmentation  de  la  tension  du  sang  dans 
les  vaisseaux  capillaires. 

Cette  conclusion  n'a  pas  ete  generalement  admise,  et  les  expe- 
riences de  Cohnheim  et  Sotnischewsky,  de  Th.  Rott,  ont  montre  que 
l'cedeme  peut  etre  produit  par  la  simple  obliteration  veineuse,  mais  a 
condition  que  celle-ci  porte,  non  plus  seulement  sur  un  gros  tronc, 
mais  sur  tout  l'ensemble  des  voies  veineuses  de  retour  d'un  segment 
de  membre. 

Des  lors,  Cohnheim  et  Jankowski  interpretent  dilleremment  l'expe- 
rience  de  Ranvier,  et  admettent  que  la  paralysie  vaso-motrice  n'agit 
qu'en  produisant  localement  line  hypertension  arterielle  dont  les 
efFets  s'ajouteraient  a  ceux  de  la  ligature  veineuse. 

Un  processus  analogue,  nous  le  verrons,  peut  intervener  dans  la 
pathogenie  des  cedemes  brighliques. 

Mais  pour  expliquer  ceux-ci,  ce  sont  surtout  les  alterations  humo- 
rales  du  sang  et  de  la  lymphe  qui  ont  ete  invoquees. 

L'hydremie  seule  ne  suffit  pas,  et  Cohnheim  et  Lichteim  ont 
montre  que  l'hydropisie  n'6tait  pas  toujours  en  rapport  direct  avec  le 
taux  de  Talbuminuric,  que  les  injections  intra-veineuses  de  solutions 
salines  ne  produisent  pas  d'cedeme,  et  que  celui-ci  n'apparait  que 
dans  les  territoires  ou  Ton  asimultanement  irrite  le  reseau  vasculaire. 

Bartels,  partanl  de  ce  fait  que  ladiureseet  l'hydropisie  sontle  plus 
souvent  en  rapport  inverse,  faitintervenir,  nonplus  l'hydremie  seule, 
mais  la  plelhore  hydremique,  c'est-a-dire  a  la  fois  une  alteration 
qualitative  el  quantitative  du  plasma  sanguin. 

Enfin,  avec  Cohnheim,  un  dernier  element  pathogenique  apparait, 
Yalleralion  des  parois  uasculaires,  qui  se  produit  chaque  fois  que  la 
structure  chimique  du  plasma  sanguin  est  modifiee  d'une  fat; on 
suffisamment  intense  ou  durable.  Senator,  en  1895,  se  rallie  a  cette 
conception,  et  admet  que  les  hydropisies  sont  surtoul  fr6qiientes 
dans  les  cas  ou  les  ylomerules  sont  leses  au  meme  litre  et  en  meme 
lemps  que  d'aulres  rcseaux  vasculaires,  inlersliliels,  visceraux, 
sercux  ou  cutanes. 

Les  cedemes  brighliques  releveraienl  ainsi  de  1'aclion  simullan6c 
ou  associ^e  de  l'hydremie,  de  la  plelhore  plasmatique  du  sang,  et  de 
l'alleralion  des  parois  vasculaires. 
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Des  travaux  recents  onl  modifie  ccs  donnees  en  faisant  inler- 
venir  dc  nouvelles  notions  d'ordre  physico-chimique.  Pour  Ham- 
burger,  I'ocdiMne  seruiL  du  ;i  unc  exageration  de  la  secr&ioD  lympha- 
tique  inter stitielle,  tandis  que  Cohnheim  adnjel  ['intervention  d  un 
double  processus,  de  filtration  (par  difference  des  pressions)  el  de 
diffusion  (par  difference  des  concentrations  plasmatiques  . 

Lesrecherchesde  Winter  onlmontre  r6cemmenl  loute  l'importauce 
de  La  concentration  molicalaire des  humeurs,  d6termin6e  par  applica- 
tion de  la  loi  qu'a  formulee  M.  Raoult  :  deux  solutions  sonl  en  6ta1 
d'equimolecularite  quand  olles  ont  mfime  point  de  congelation. 

Deux  solutions  equimoleculaires,  situ6es  de  part  et  d'auln;  d'une 
meme  membrane  filtrante,  sonl  en  6lal  d'equilibre  osmotique 
(Winter),  et  cela  meme  avec  une  composition  chimique  differente r, 
il  suffit  que,  pour  le  m6me  poids  d'eau,  elles  contiennenl  un  mfime 
nombre  de  molecules. 

Par  contre,  la  difference  des  pressions  osmotiques,  due  a  la  rup- 
ture de  l'isotonism'e  normal  des  plasmas  intra-vasculaires  et  inter- 
stitiels,  aura  pour  consequence,  d'apresl'application  que  Theaulon  1 
a  faite  aux  oed6mes  des  lois  enoncees  par  Winter,  la  formation  a 
travers  la  paroi  capillaire  d'un  courant  de  liquide  qui  durera  jusqu'a 
refablissement  de  l'equilibre  osmotique,  conformenient  aux  lois  de 
l'isotonie. 

Ges  donnees  chimiques  n'infirment  du  reste  en  rien  le  rdle  de  la 
permeabilite  propre,  a  l'etat  normal  ou  pathologique,  des  parois  vas- 
culaires,  ni  la  frequence  des  modifications  de  cette  permeabilite. 

On  comprend,  des  lors,  comment  s'efTeeluent  les  oedemes  brigh- 
tiques  :  le  serum  sanguin,  en  etat  d'hydremie,  devient  hypoisotonique 
par  rapport  au  plasma  lymphatique,  d'ou  production  d'un  courant 
dirige  du  cote  des  espaces  lymphatiques,  c'est-a-dire  vers  la  solution 
la  plus  concentree  (Theaulon),  courant  que  rendra  encore  plus  facile 
l'alterafion  concomitante  des  parois  vasculaires. 

Peut-etre,  aux  conditions  generatrices  precedentes,  faut-il  ajouter, 
au  moins  dans  certains  cas,  l'interventio n  du  systeme  nerveux.  II  y 
a  deja  longtemps  que  Potain  a  signale  des  fails  d'hemianasarque 
localisee  au  cote  d'un  rein  eontusionne.  Ge  sont  lades  exception-. 
Mais,  pour  bien  des  cas  de  nephrite  infeclieuse  aigue,  il  est  permis 
de  se  demander  s'il  ne  faut  pas  faire  enlrer  en  ligne  de  compte  les 
actions  vaso-motrices  provoquees  par  les  toxines  bactdriennes.  Les 
recherches  de  Bouchard,  de  Gley  et  Gharrin,  de  Roger  et  Josue,  sonl 
tres  significatives  a  eel  egard,  et  nous  montrent  les  toxines  conunc 
agents  de  vaso-constriction  ou  de  vaso-dilalalion  suivant  les  cas.  11 
est  possible  qu'un  processus  de  vaso-dilatation  toxinique  intervienne 
dans  la  production  brusque  des  grands  oedemes  qui  signalent  le 

(1)  C.  Thijaulon,  Les  condiLions  pathogeniques  de  l'oedenie  et  sa  physiologic 
pathologique.  Th.  de  Lyon,  1S96. 
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debut  aigu  des  nephrites  cons6cutives  au  coup  do  froid,  a  la  scarla- 
tine,  jouant  ainsi  un  rdle  de  renforcement  analogue  a  celui  de  La 
section  du  sciatique  dans  l'experience  de  Ranvicr. 

Nous  ne  pouvons  quil Lor  ceLte  question  des  ccdcmes  brighliques 
sans  signaler  l'importance  clinique  majeure  de  deux  localisations 
cedemateuses  sur  lesquelles  de  nombreux  travaux  ont  el6  publics. 

]J  cede  me  brightique  suraigu  du  poumon,  etudi6  d'abord  en  1890 
par  Bouveret(l),  plus  recemment  par  Dieulafoy  (2),  apparait  au  cours 
des  nephrites  chroniques,  pari'ois  reslees  latentes  jusque-la,  ou 
comrae  complication  des  nephrites  aigues.  II  eclate  tantdt  sans 
cause  connue,  tantdt  a  la  suite  d'un  exces  alcoolique  ou  d'un  coup  de 
froid  (Brouardel),  et  toujours  avec  une  rapidite  d'allure  et  une  gra- 
vity telle  que  la  vie  est  rapidement  mise  en  danger.  Les  accidents 
apparaissent  soudainement,  «  a  la  fagon  d'un  acces  d'asthme  »,  dit 
Dieulafoy.  Le  malade  est  pris  de  toux  quinteuse,  d'oppression  crois- 
sante  et  bientot  presque  asphyxique;  en  meme  temps,  les  poumons 
se  remplissent,  de  la  base  aux  sommets,  d'une  pluie  de  rales  sous- 
crepitants  fins,  et  par  expectoration  est  rejete  en  grande  quantite 
un  liquide  spumeux,  albumineux,  de  teinte  rosee,  identique  a  celui 
qui  caracterise  l'expectoration  albumineuse  de  la  thoracentese. 

Si  les  accidents  ne  sont  pas  enrayes,  le  malade  se  cyanose,  se 
refroidit,  et  meurt  «  soit  en  peu  d'instants,  forme  foudroyante;  soit 
en  une  journee,  forme  rapide ;  soit  en  trois  ou  quatre  jours,  forme 
lente  »  (Dieulafoy  ). 

Sous  rinfluence  d'une  large  application  de  ventouses  scarifiees,  et 
surtout  d  une  saignee,  le  danger  peut  au  contraire  etre  conjure,  par- 
i'ois tres  vile,  mais  les  rechutes  sont  frequentes. 

Si  la  pathogenie  de  ces  graves  accidents  reste  obscure,  et  releve 
probablement  de  vaso-dilatations  pulmonaires  aigues,  on  peutcepen- 
dant  dire  que  les  lesions  aortiques  et  periaortiques,  dont  Huchard 
avait  admis  la  necessite,  font  souvent  defaut;  le  rein  peut  etre  seul 
en  cause,  les  observations  de  Brouardel,  de  Dieulafoy,  ledemontrenl. 

Vcedeme  briyhlique  du  larynx  (3)  peut,  lui  aussi,  survenir  au 
cours  des  nephrites  aigues  ou  chroniques,  parfois  comme  manifes- 
tation cedemateuse  locale  et  isolee,  chez  des  sujets  en  apparence  bien 
portants. 

Dieulafoy  signale  l'importance  premonitoire  d'une  angine  oed6- 
matcuse,  avec  oedtjme  blanc  ou  rouge  de  la  luette,  des  piliers,  de 
l'isthme  du  gosier. 

Grave  par  lni-meme,  puisqu'il  a  pu  necessiter  la  tracheotomie, 
1  oedeme  laryng6  devient  encore  plus  redoutable  quand  il  s'accom- 

(1)  Bouvehet,  Revue  de  med.,  10  mars  1890,  p.  241. 

(2)  Dieulafoy,  Clin.  m<kl.  dc  TIIolcl-Dieu,  1896-1897,  p.  23-48. 

(3)  Ir>.,  Ibid.,  p.  49-70. 
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pagne  d'ocdeme  aigu  du  poumon  ou  d'epanchement  pleural.  II  doil, 
dit  Dieulafoy,  6tre  traite  par  les  emissions  sanguines  (sangsues  au- 
devant  du  cou,  saignee  generale),  les  gargarismes  chauds,  les  appli- 
cations chaudes  au-devanL  du  cou,  la  scarification  des  bourrelels 
cedemateux,  et  le  regime  lacl6  absolu. 

Pour  l'cedeme  laryngc,  comme  pour  l'oedeme  du  poumon,  il  est 
probable  que  l'allure  aigue  des  accidents  et  leur  localisation  regio- 
nale  correspondent  a  un  processus  de  vaso-dilatation  aigue  et  d'exos- 
mose  que  nous  ne  pouvons  encore  definir  avec  plus  de  precision. 

II.  Troubles  cardio-vasculaires.  —  La  question  des  lesions 
cardiaques  d'origine  renale  a  6t6,  des  l'origine,  nettement  posee  et 
de\finie  par  R.  Bright  (1836).  II  constate,  au  cours  de  la  nephrite 
atrophique,  l'hypertrophie  progressive  du  ventricule  gauche,  le  plus 
souvent  sans  lesion  valvulaire,  et  lui  suppose  une  origine  humorale, 
le  sang  altere  dans  sa  composition  pouvant  agir  directement  soit  sur 
la  fibre  cardiaque,  soit  sur  les  parois  des  petits  vaisseaux  periphe- 
riques ;  et  ce  sont  bien  la,  en  effet,  deux  des  donn6es  fondamentales 
du  probleme. 

Depuis  lors,  d'innombrables  travaux,  cliniques,  anatomo-patholo- 
giques,puis  experimenlaux,  ont  ete  consacres  a  l'etude  decette  ques- 
tion, et  l'accord  est  aujourd'hui  bien  pres  de  se  faire  entre  les  theories, 
presque  toutes  trop  exclusives,  qui  ont  et6  successivement  emises. 

Bright  avait  deja  montre  que  le  systeme  arteriel  du  rein  est  diffi- 
cilement  injectable.  Traube,  plus  tard,  revient  sur  cette  donnee,  et 
subordonne  l'hypertrophie  cardiaque  a  la  g6ne  de  la  circulation 
renale,  et  a  la  retention  d'eau  dans  le  sang  qui  en  est  la  consequence. 
L'hypertrophie  du  myocarde  est  done  compensatrice,  et  si  la  com- 
pensation est  suffisante,  elle  se  traduira  en  clinique  par  la  polyurie  et 
l'absence  d'eedemes;  si  elle  est  au-dessous  de  sa  tache,  ou  si  elle  est 
rompuc,  les  cedemes,  l'oligurie,  l'uremie  apparaitront. 

Les  recherches  ulterieures  des  auteurs  anglais  font  inlcrvenir  au 
premier  rang  les  lesions  arteriolaires,  non  plus  seulement  dans  le 
parenchyme  renal,  mais  dans  des  domaines  periphericjues  plus  ou 
moins  etendus. 

Johnson,  puis  Broadbent,  admettent  que  le  sang  altere  excite  la 
tunique  musculaire  des  arterioles  en  meme  temps  que  le  myocarde, 
d'oii  l'hypertrophie  simultanec  de  ces  deux  segments  del'arbre  circu- 
latoire. 

En  1872,  dans  un  memoire  celebre,  Gull  et  Sutton  d6erivent  ce 
qu'ils  appellent  la  fibrose  arlerio-capillaire,  e'est-a-dire  une  degene- 
rescence  fibro-hyaline  des  arterioles  peripheriques  et  visc6rales,  une 
endoperiarterite  plus  ou  moins  generalisee.  Tel  csl,  d'apr6s  eux,  le 
fait  premier  et  capital,  et  il  engendre,  comme  double  consequence, 
l'atrophie  du  rein  et  l'hypertrophie  cardiaque. 
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( lette  theorie  eul  un  grand  retentissement,  el  ful  adopt6e,  (Inns  ses 
traits  principaux,  par  Debove  el  Letulle  (1881),  par  H.  Martin,  par 
Peter.  Elle  considere  los  lesions  du  rein  et  du  cocur  comme  subor- 
donnees,  de  part  ct  d'autre,  an  processus  d'endoperiarterite,  ou, 
suivant  un  terme  dont  on  a  bien  souvent  abuse,  a  Yai-lerio-sclcro.se. 

En  realile,  nous  verrons  que  le  coeur  pcut  s'hypertrophier  mSme 
au  t  ours  des  nephrites  aigues,  alors  qu'il  n'est  ni  sclereux  ni  endar- 
teritique;  la  subordination  chronologique  de  la  cardiopalhie  au  pro- 
cessus d'art6rio-sclerose  n'est  done  pas  constante. 

Avec  Potain,  en  1875,  intervient  une  donnee  nouvclle,  le  r6le  de 
V hypertension  arterielle  ;  au  cours  de  la  nephrite  atrophique,  se  pro- 
duit  un  exces  de  tonicit6  des  arterioles,  soit  par  action  excitante 
directe  du  sang,  soit  par  un  reflexe  d'origine  renale ;  la  resistance 
circulatoire  periph6rique  est  par  cela  meme  augmentee  et  cette  hyper- 
tension produit  en  dernier  ressort  les  endoperiarterites,  ainsi  que  la 
transformation  hypertrophique,  d'abord,  puis  sclereuse,  du  myocarde. 

Telle  est  egalement  a  peu  presl'opinion  a  laquelle  serallie  Ewald  en 
1877.  L'objection  dont  elle  est  passible,  e'est  que  nous  connaissons 
mal  encore  Taction  exerc6e  par  la  dyscrasie  initiale  sur  les  circula- 
tions generates  et  locales;  nous  l'admettons  par  hypothese  plus  que 
par  preuve  directe. 

Ouant  aux  rapports  r^ciproques  des  lesions  renales  et  arteriolaires, 
Gull  et  Sutton  avaient  considere  la  nephrite  atrophique  comme  dis- 
lincte  de  la  vraie  maladie  de  Bright,  et  en  avaient  fait  une  cirrhose 
vasculaire ;  Cornil  et  Brault  avaient  Egalement  adopte  cette  systema- 
tisation  a  laquelle  ils  ont  renonce  depuis,  et  il  n'y  a  plus  guere 
aujourd'hui  que  Lancereauxqui,  fidele  a  sa  doctrine  de  1871,  continue 
a  faire  de  la  nephrite  interstitielle  une  nephrite  d'origine  arterielle. 

La  plupart  des  observateurs  modernes,  au  contraire,  avec 
A.  Mathieu,  Lecorche  et  Talamon,  admettent  que  les  lesions  renales 
et  arterielles  sont  les  effets  associes  etparalleles  d'une  meme  cause. 
La  dyscrasie  est  le  fait  premier;  elle  commande  a  la  fois  les  altera- 
tions irritatives  des  petits  vaisseauxet  des  systemes  glomerulo-tubu- 
laires  du  rein.  Cette  doctrine  est  celle  qui  me  parait  de  beaucoup  la 
plus  large  et  la  mieux  adaptee  aux  donn6es  etiologiques  et  cliniques. 

De  meme,  il  est  bien  souvent  difficile  de  preciser  le  rapport  chro- 
nologique des  16sions  arterielles  et  cardiaques  ;  Lecorche  et  Talamon 
admettent  leur  subordination  commune  a  une  mfime  cause, Laccrois- 
semcnt  de  la  tension  arterielle;  pour  Dieulafoy,  «  les  lesions  muscu- 
laires  et  arterio-sclereuses  du  coeur  sont  diversemenl  combinees;  elles 
peuvent  eTre  anterieures,  paralleles,  ou  post^rieures  au  developpe- 
ment  des  lesions  des  reins  ». 

En  somme,  aujourd'hui,  de  par  les  faits  cliniques  et  analomo-patho- 
logiques,  on  tend  de  plus  en  plus  a  considerer  les  lesions  arterielles 
et  renales  comme  des  effets  combin6s  d'une  m6me  dyscrasie  loxique ; 
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on  subordoiuic  en  majeure  partie  I'hyperLrophie  ventriculaire  gauche 
a  riiypcrlcnsion  arterielle,  el  celle-ci  encore  a  ['action  toxique. 

Le  point  douleux  est  de  savoir  par  quel  proceed  ['adulteration  san- 
guine commande  l'hypertension  art6rielle;  csl-ce  par  spasme  ou 
contracture  des  arterioles  periph6riques  (Potain,  Dieulafoy) ?  est-ce 
par  alteration  anatomi<pie  des  parois  vasculaires  ?  Tel  est  le  point  qui 
reste  encore  en  discussion. 

En  tout  cas,  si  l'hypertension  arterielle  cree  l'hypertrophie  car- 
diaque,  elle  ne  tarde  pas  a  en  subir  a  son  tour  les  effels,  et  ainsi 
s'explique  cet  accroissement  6norme  de  la  tension  arterielle  dont 
l'histoire  clinique  de  la  nephrite  interstilielle  nous  montrera  l'impor- 
tance  majeure  pour  le  diagnostic,  Involution,  et  le  pronostic  de  la 
maladie. 

A  ce  processus  deja  si  complexe  sont  venues  s'ajouter  d'autres 
donn^es,  emprunt^es  soit  a  la  pathologie  experimentale,  soit  a  la 
clinique  ou  a  la  chimie  biologique. 

En  1879,  Grawitz  et  Israel  cherchent  a  resoudre  par  l'expe>imen- 
tation  le  probleme  de  la  reaction  myocardique  d'origine  renale,  et 
arrivent  a  des  resultats  tres  curieux.  L'ablation  d'un  rein,  si  l'animal 
est  jeune  et  encore  en  voie  de  developpement,  amene  seulement  une 
hypertrophic  de  l'autre  rein ;  si  l'animal  est  adulte,  c'est  au  contraire 
sur  le  myocarde  que  porte  l'hypertrophie  compensatrice.  Straus  de 
meme,  en  1882,  lie  l'artere  renale  chez  le  cobaye,  et  determine  ainsi 
a  la  fois  l'atrophie  renale  et  l'hypertrophie  pure,  sans  myocardite,  du 
cceur  gauche.  Les  interventions  sur  le  rein  accroissent  du  reste  la 
tension  arterielle,  ainsi  que  l'a  montr6  Lewinski. 

II  convient  d'ajouter  que,  en  clinique  humaine,  les  choses  ne  se 
passent  pas  ainsi,  et  que  l'ablation  d'un  rein,  l'autre  rein  etant  sain, 
ne  semble  pas  provoquer  de  reaction  hypertrophique  du  ventricule 
gauche. 

De  plus,  ce  n'est  pas  que  dans  les  nephrites  chroniques  que  cette 
hypertrophic  ventriculaire  gauche  peut  apparaitre;  les  scleroses 
renales  par  infection  ascendante  peuventjouer  le  meme  role  provo- 
cateur ;  c'est  ce  qu'ont  vu  Jean  pour  les  prostatiques  infectes, 
Exchaquet  pour  les  cystites  chroniques,  Friedreich  pour  certaines 
hydronephroses.  Dans  le  cancer  du  col  uterin,  la  constriction  lente 
des  ureteres  peut  agir  comme  une  ligature  tantot  aseptique  et  tantol 
septique;  dans  le  premier  cas,  retention  renale  sans  hypertrophic  du 
cceur;  dans  le  second,  nephrite  sclereuse  ascendante,  et  hypertrophic 
ventriculaire  gauche;  Straus  et  Artaud  ont  publie  huit  fails  de  ce 
genre  ou  le  poids  moyen  du  cceur  etait  de  350  grammes. 

Dans  toute  cette  s6rie  de  fails,  les  arterioles  p6ripheriques  restcnl 
saincs,  et  si  elles  participcnt  au  processus,  ce  qui  n'est  pas  prouvc. 
ce  ne  peut  elre  que  par  un  6lat  de  contracture  ou  de  spasme. 
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M6me  dansles  nephrites  aigues,  le  cceur  peut  s'hyperlrophier.  Sur 
'M\  nephrites  scarlatineuscs  aigues,  Silbermann  a  observe  3  fois 
I'hypertrophie  vcntriculaire  gauche;  Friedlander  a  fait  des  consta- 
tations  analogues,  et  a  vu  chez  des  cnfants  le  poids  du  coeur  monter 
(le  40  p.  100  au-dessus  du  chiffre  normal. 

II  y  a  done  bien  dans  cette  reaction  du  cocur  devant  certaines 
lesions  renales  une  sorte  de  reaction  specifique,  dont  le  mecanisme, 
tres  complexe,  presente  encore  bien  des  obscurites.  Si  I'hypertrophie 
arlerielle  est  la  cause  prochaine  de  I'hypertrophie  brightique,  cette 
hypertension  elle-m6me  peut  relever,  en  proportions  difficiles  ;i 
delinir,  et  de  l'etat  des  resistances  vasculaires  peripheriques  (par 
arterite  ou  par  spasme),  et  de  la  gene  mecanique  apport^e  a  la  cir- 
culation renale.  Cette  derniere  condition,  qui  a  servi  de  base  a  la 
theorie  de  Traube,  est  d'autant  moins  negligeable  que  ses  consr- 
quences  sont  ici  tres  speciales,  puisqu'elle  entraine  une  augmenta- 
tion de  la  masse  du  sang  par  retention  de  la  partie  aqueuse  du  serum. 
Toutes  les  analyses,  meme  pratiqu6es  dans  les  nephrites  aigues,  ont 
montre  cette  augmentation  de  la  proportion  d'eau  dans  le  serum; 
du  chiffre  moyen  normal  de  780  a  800  p.  1000,  Frerichs  a  vu  cette 
proportion  monter  a  plus  de  900  p.  1000. 

G'est  par  cette  modification  chimique,  ainsi  que  par  l'hypertension 
arterielle,  que  peuvent  s'expliquer  les  analogies  cliniques  tres  reelles 
que  Gaucher  et  Gallois  (1)  ont  signalees  entre  la  plethore  des  anciens 
auteurs  et  la  nephrite  interstitielle  avec  arterio-sclerose  des 
modernes.  Dans  la  plethore  des  anciens,  disent  Gaucher  et  Gallois, 
«  on  reconnaitra  sans  trop  de  peine  la  polyurie,  les  caracteres  du 
pouls,  I'hypertrophie  du  cosur,  le  claquement  diastolique  des  sig- 
moi'des  de  la  nephrite  interstitielle.  On  y  retrouvera  certains  acci- 
dents du  petit  brightisme,  les  cephalalgies,  les  vertiges,  les  troubles 
oculaires  et  auditifs,  l'epistaxis.  Plus  nets  encore  sont  les  accidents 
uremiques,  asthme  aigu,  eclampsie,  qui  aujourd'hui  encore  peuvent 
guerir,  si  rapidement  parfois,  a  la  suite  d'une  saignee  ».  Le  rappro- 
chement clinique  est  ingenieux,  conforme  a  la  realite  des  faits,  et 
trouve  son  explication  dans  les  conditions  pathogeniques  que  nous 
venons  de  signaler. 

Mais  toutes  les  lesions  renales  ne  sont  pas  aptes  a  engendrer 
I'hypertrophie  cardiaque.  Pour  que  le  cceur  reagisse,  pour  qu'appa- 
raisse  son  hypertrophic  compensatrice,  il  faut  que  la  dyscrasie 
toxique  soil  a  la  fois  modere'e,  et  longuement  prolongee  ;  la  goutte,  le 
saturnisme,  en  donnent  les  exemples  les  plus  typiques. 

II  faut  en  outre  que  l'organisme  du  brightique  ait  conserve  un 
degre  suffisant  de  vitalit6,  d'activite  cellulaire;  e'est  pour  cela  que 

(I)  E.  Oauchijk  et  P.  Gallois,  Thcrapeuliquc  des  maladies  du  rein,  t.  I,  JS9G, 
p.  156. 
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lcs  nephrites  aigues  s'accompagncnt  bcaucoup  plus  souvent  d'hyper- 
trophie  venlriculaire  chez  lcs  enfanls  ou  lcs  jeunes  sujels  que  chez 
lcs  adullos. 

Au  contraire,  lc  phtisique,  les  sujols  rapidement  cachccliques, 
n'arrivenL  pas  a  r6aliser  l'hypertrophie  oompensatrice.  Leur  orga- 
nisms n'en  a  plus  ni  les  ressources,  ni  la  force. 

L'hypertrophie  cardiaque  devient  d'autanl  plus  prononeee  que  la 
survie  est  plus  longuc,  et  l'atrophie  renale  plus  complete  (Ewaldj. 

Si  les  nephrites  diffuses  subaigues  ou  chroniques,  u  predominance 
glomerulo-epitheliale,  aboutissent  plus  raremenl  que  les  autres  k 
l'hypertrophie  vcntriculaire ,  e'est  que  la  toxemie  est  infiniment 
plus  nocive,  qu'elle  entraine  a  la  fois  et  la  cachexie  rapide  du  malade 
et  la  degenerescence  cle  la  fibre  myocardique.  Le  cceur  est  mou, 
affaibli,  sans  tonicite;  il  se  laisse  dilator,  et  contribue  pour  sa  part 
a  la  production  de  l'oligurie  et  des  grands  cedemes.  G'est  ce  qui  a 
lieu  au  cours  des  nephrites  diffuses  a  gros  reins  blancs  (Lecorche  . 

Un  releve  de  Bamberger  montre  bien  la  frequence  relative  du 
cceur  brightique  suivant  le  type  evolutif  des  nephrites  :  sur  807  cas, 
344  fois  le  cceur  etait  hypertrophi6,  et  ces  344  cas  se  repartissaient 
en  15  nephrites  aigues,  122  nephrites  chroniques  vulgaires,  et 
207  nephrites  atrophiques.  L'hypertrophie  est  surtout  exceptionnelle 
dansle  rein  amyloi.de,  rein  de  degenerescence  plutdt  que  de  nephrite. 

On  arrive  a  une  conclusion  identique  si,  au  lieu  d'attendre  l'exa- 
men  anatomique,  on  interroge  sur  le  vivanl  la  pression  arterielle. 
L'hypertension  est  la  regie  au  cours  des  nephrites  atrophiques  avec 
bruit  de  galop,  et  elle  y  atteint  ses  chiffres  les  plus  eleves;  elle  se 
rencontre  encore  souvent  dans  les  nephrites  chroniques  diffuses 
vulgaires;  elle  est  rare  dans  les  nephrites  aigues,  et  fait  presque  tou- 
jours  defaut  dans  les  glomerulo-nephrites  diffuses,  a  grands  cedemes 
et  albuminuric  abondante,  du  type  gros  reins  blancs. 

Tout  cela  nous  montre  quelle  place  de  premier  rang  tiennent  les 
troublcs  cardio-vasculaires  dans  la  physiologie  pathologique  des 
nephrites.  L'clude  clinique  ne  fera  qu'en  confirmer  l'importance. 

III.  Quel  est  le  minimum  de  symptomes  necessaire  et 
sufllsant  pour  autoriser  un  diag-nostic  de  nephrite?  — Voila 
une  question  qui  se  pr6sente  souvent  en  pratique,  el  qui  ne  laisse 
pas  que  d'etre  des  plus  embarrassantes. 

A  coup  sur,  le  symptome  qui  apparail  le  premier  et  s'efface  le 
dernier,  e'est  l'albuminurie.  Mais  quelle  valour  faut-il  lui  attribuer? 
C'est  ce  dont  nous  devons  dire  un  mot,  sans  vouloir  revenir  ici  sur 
la  question  d'ensemble  des  albuminuries,  d6ja  etudiee  plus  haut  (1). 

En  pratique,  pour  les  albuminuries  aigues,  accompagnees  d'oe- 

(J)  Voy.  m&me  tome,  l'articlc  de  M.  Jeanshi.me. 
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denies,  ou  survenanl  au  cours  de  maladies  infeclicuscs  lebriles,  la 
constatation  de  I'albumine  dans  les  urines  veut  dire  niphrite;  ccllc- 
ci  sera  jug6e  plus  ou  moins  grave  et  profonde,  suivanl  le  taux  de 
I'albuminurie,  la  presence  on  non  d'hematies  et  de  cylindres  dans 
les  urines,  les  symptdmes  g6neraux  et  locaux  concomitants,  enfin  el 
surtoul  suivanl  la  nature  et  le  degre"  de  virulence  de  I'infection  aigue' 
pathogene.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  I'albuminurie  aigue  ne  suffil 
pas  a  delinir  la  nephrite,  mais  elle  en  deeele  au  moins  l'exislence. 

Mais  pour  d'autres  sujets,  en  pleinc  sante  apparente,  la  valeur 
clinique  du  symptdme  est  d'inlerpretation  moins  simple,  et  il  faut 
ne  pasperdre  de  vue  que,  pour  etre  un  gros  symplome,  I'albuminurie 
n'est  cependant  que  Tun  des  elements  du  syndrome  urologique  des 
nephrites. 

Des  lors,  une  enquete  urologique  complete  peut  seule  autoriser  un 
diagnostic  ferme.  Quanliteet  densitedesurinesde  vingt-quatreheures, 
dosage  des  Elements  normaux  et  anormaux  de  Purine,  recherche  des 
cylindres  et  examen  du  sediment,  determination  de  la  permeabilite 
renale  par  le  coefficient  urotoxique  des  urines  et  par  l'epreuve  du 
bleu  de  methylene,  voila  tout  autant  de  recherches  semiologiques 
dont  la  concordance  peut  seule  faire  affirmer  l'existence  d'une 
nephrite.  Ici  inlerviendra,  en  outre,  F examen  minutieux  du  cceur  el 
des  vaisseaux;  ces  nephrites  latentes,  que  Ton  decouvre  par  hasard, 
relevent  presque  toujours  de  processus  toxiques  lenls,  insidieux, 
deja  anciens,  et  evoluent  dans  le  sens  de  la  sclerose  alrophique  des 
reins.  La  constatation  de  l'hyperlension  arterielle  et  du  bruit  de  ga- 
lop de  Potain  permettront  d'affirmer  a  la  fois  que  le'rein  est  malade 
organiquement  et  que  la  nephrite  a  deja  derriere  elle  un  long  passe. 

Peut-on,  en  revanche,  voir  I'albuminurie  persister  apres  la  gueri- 
son  d'une  nephrite  aigue,  lui  survivre  comme  un  dernier  et  durable 
veslige?Deja  Cufferet  Barbillon  avaient,  en  1887,  soutenu  cette  these, 
et  admis  que,  au  decours  de  certaines  nephrites,  la  disparition  du 
bruit  de  galop  et  des  autres  symplomes  pouvait,  malgre  la  persis- 
tance  de  I'albuminurie,  faire  considerer  la  nephrite  comme  guerie. 
11  s'agirait  la,  d'apres  ces  auteurs,  de  lesions  partielles  et  curables 
du  rein,  ou,  suivanl  leur  expression,  de  nephrites  parcellaires. 

Plus  recemment,  Bard  (1)  est  revenu  sur  cette  question,  et  a  cher- 
•  Ik';  a  preciser  les  caracleres  qui  diflerencient  ces  cas  d'avec  les 
nephrites  en  evolution. 

Ces  albuminuries  residualcs,  cicalricielles,  dit  Bard,  ont  une  cer- 
taine  fixity  quantitative,  el  soul  peu  sensibles  aux  causes  occasion- 
nt •  1  les  d'augmentation,  telles  que  la  fatigue  ou  les  ecarls  de  regime  : 
de  plus  el  surtout,  l'urine  conserve  dans  son  ensemble  des  caracteres 
normaux,  elle  ne  conticnt  pas  de  cylindres  ou  tout  au  plus  quelques 

(1)  Bahd,  Lyon  medical,  1 89 » ,  n°  28. 
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cylindres  hyalins;  la  sant6  generate  reste  inlacte,  la  peau  nest  pas 
s6che,  le  cceur,  La  temporale,  les  radiales,  ne  presentenl  ni  bruit  de 
galop,  ai  duret6,  ni  hypertension. 

La  conslalalion  de  ce  syndrome,  apres  guerison  d'une  nephrite 
epilhelialc  aigue,  n'implique  qu'une  restauralion  incomplete  de  l'epi- 
llieliuni  renal,  ou,  suivant  l'expression  de  Hard,  une  cicatrice  rdnale. 

Je  ne  voudrais  pas  Gtre,  sur  ce  point,  aussi  affirmalif,  et,  dans  les 
cas  de  ce  genre,  la  guerison  me  parait  purement  relative,  tres  sujette 
a  caution.  Vienne  une  nouvelle  aggression  toxique  ou  infectieuse, 
toujours  possible,  etla  tr6ve  sera  rompue;  cette  nephrite  qui  paraissail 
guerie  se  rallumera,  et  F  albuminuric,  qui  longtemps  avait  seule 
persisle,  prendra  ainsi  la  valeur  retrospective,  non  d'un  symptdme 
indifferent  et  passif,  mais  d'un  indice  durable,  attestant  que  la  res- 
tauration  renale  etait  plus  apparente  que  reclle  et  solidement  assuree. 

VIII.  —   NEPHRITES  AIGUES. 

Nous  avons  vu,  en  eludiant  l'etiologie  gen6rale  des  nephrites, 
combien  etaient  multiples  les  processus  nocifs  pour  le  rein,  et  capables 
de  provoquer  des  lesions  de  nephrite  aigue.  Tous  ces  processus,  en 
derniere  analyse,  agissent  par  voie  d'intoxication,  que  le  poison  soil 
exogene  ou  endogenic,  qu'il  ressortisse  a  une  infection  specifique  ou 
a  une  infection  par  les  microbes  vulgaires,  hOtes  normaux  de  nos 
cavites  internes,  devenus  virulents  sous  l'inlluence  d'une  cause 
extrinseque  surajout6e. 

Une  cause  donnee  peut,  suivant  le  degre  de  nocivite  du  poison, 
suivant  sa  dose,  suivant  la  dur6e  de  son  action,  devenir  le  point  de 
depart  d'une  nephrite  aigue  legere,  d'une  nephrite  aigue  grave,  d'une 
nephrite  chronique.  II  n'y  a  rien  la  qui  soil  specifiquement  lie  a  la 
nature  de  l'agent  causal ;  mais  chaque  cause,  de  par  son  determi- 
nisme  clinique,  aura  plus  de  tendance  a  agir  dans  tel  ou  tel  sens.  La 
cantharidine,  le  poison  scarlatineux,  par  exemple,  sont  des  facteurs 
typiques  de  nephrite  aigue,  et  tel  sera  le  plus  souvent  leur  mode 
d'action  ;  mais  cela  n'a  rien  d'absolu,  et  nous  avons  vu  que  des  tra- 
vaux  recents  nous  ont  montre  la  nephrite  scarlatineuse  comme  Ires 
capable  de  se  prolonger  et  de  devenir  chronique. 

La  limitation  dans  le  temps  d'une  nephrite  depend  done  bien  plus 
de  la  maniere  d'agir  d'une  cause  palhogene  que  de  la  nature  memc 
de  cette.  cause. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Virchow  avail  distingu^  deux 
vari6tes  dans  les  nephrites  aigues,  Tunc  benigne,  dite  catarrhale, 
localisee  sur  les  tubes  droits  et  collecteurs,  l'autre  grave,  dite  paren- 
chymateuse,  porlant  sur  les  tubuli  contorti.  C'etaif  la  une  distinction 
tout  arlificiellc,  et  donl  les  recherches  histologiques  el  experimen- 
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tales  modernesonl  demoritr^  ['inexactitude.  De  meme,  aux  longues 
discussions  sur  le  siege  initial  des  lesions,  epithelium  on  tissu  con- 
jonelif,  a  succeed  aujourd'hui  line  conception  plus  6clectiquc.  Nous 
verrons  que  les  nephrites  aigues  sont  des  niphrites  diffuses,  dont  les 
lesions  peuvent  difterer  dans  leurs  types  anatomiques  ou  leurs  loca- 
lisations predominates,  mais se prfiteraient mal  a  une  sch6matisation 
trop  etroite.  Le  processus  histologique  dc  ces  lesions  peut  eUre  suivi 
pas  a  pas  dans  ['intoxication  cant  haridienne  aigue,  telle  que  l'ont 
provoquee  et  6tudi6e  Browicz  en  1879,  Cornil  en  1880,  Aufrecht 
en  1882,  Germont  en  1883,  et  plus  recemment  Cornil  et  Brault  (1884). 

Si  chez  le  Iapin  on  injccte  sous  la  peau  5  a  10  milligrammes  de 
cantharidine  dissoute  dans  Tether  acetique,  on  voit  qu'au  bout  d'une 
demi-heure  environ  les  urines  deviennent  albumineuses,  et  Ton  peut 
observer  histologiquement  la  serie  des  lesions  suivantes. 

Une  demi-heure  apres  l'injection,  les  glornerules  sont  fortement 
congestionnes,  et  leur  cavite  contient  d'assez  nombreux  leucocytes 
dissemines  au  milieu  d'un  exsudat  albumineux.  Une  heure  apres,  les 
menies  lesions  ont  pris  plus  de  nettete,  et  Ton  constate  un  disque 
albumineux  dans  la  cavite  du  glomerule,  et  une  diapedese  active 
autour  et  au  dedans  de  celui-ci.  En  meme  temps,  Tepithelium  endo- 
capsulaire  se  tumefie  et  se  desquame,  l'epithelium  des  tubuli  devient 
plus  volumineux  et  plus  clair  que  normalement,  et  montre  des 
figures  karyokinetiques. 

Ce  n'est  que  une  heure  et  demie  apres  Tinjection  que  les  canaux 
e\(  reteurs  s'enflamment  et  desquament  a  leur  tour,  montrant  ainsi 
toute  la  progression  descendante  des  lesions,  depuis  le  glomerule, 
point  initial,  jusqu'au  canal  excreteur,  point  terminal. 

Une  fois  que  le  processus  est  arrive  a  son  plein  deVeloppement, 
la  diapedese  leucocytique  infiltre  les  espaces  periLubulaires  et  se 
surajouteaux  lesions  epitheliales. 

Suivantque  les  doses  de  cantharidine  injectees  sont  plus  ou  moins 
elevees,  le  processus  differe  en  acuite,  mais  conserve  son  caractere 
difTus,  a  la  fois  epithelial  et  interstitiel.  Mais  Germont  a  signale  ce 
fait  important  que  les  dillerents  systemes  glomerulo-tubulaires  sont 
pris  inegalement,  que  certains  meme  peuvent  rester  sains.  C'est  la 
demonstration  par  la  pathologiede  cette  loi  physiologique  cl^montree 
par  Claude  Bernard  :  toutes  les  unites  secr6tantes  d'une  meme 
glande  nc  fonctionnent  pas  simultantiment,  et  a  Factivite  des  unes 
s'associc  le  repos  de  certaines  autres.  On  concoit  toute  la  valeur  de 
cette  notion  pour  revolution  ulterieureet  le  pronostic  des  nephrites 
aigui  s  provoquees  par  une  toxemie  de  courte  dure'e. 

Les  .iiitiipsies  de  nephrites  aigues  montrent  des  16sions  tres  ana- 
logues ;'i  celles  de  la  nephrite  cantharidienne  experimentale.  Les  reins 
sont  gros,  lourds,  patcux,  commc  brides  parfois  par  la  tension  de 
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lour  capsule  fibrcuse.  Lecorce  est  lumefioe,  d'un  gris  rougeatre  sur 
lcquel  les  glomerules  se  defachenl  comme  de  pelils  points  d'un  rouge 
plus  vif ;  de  pclites  hemorragies  interstitielles,  sous-capsulaires  ou 
intracorticalcs,  punctiformes  ou  slrices,  peuvenl  s'observer.  Les 
pyramides  sont  hype>6miees,  et  d'un  rouge  lie  de  vin. 

Histologiquement,  tout  l'appareil  glandulaire  est  L6se.  Dans  les 
tubuli,  les  cellules  secr6lantes  sont  tumefiecs,  granuleuses,  rnal 
delimiters  par  leurs  bords.  Elles  contiennent  souvenl  plusieurs 
noyaux.  Leur  protoplasma  est  seme  de  fines  granulations  graisseuses, 
et  presenfc  souvent  un  elat  vacuolaire  d^crit  par  Cornil,  etdO  a  la 
s6cr6tion  iniracellulairc  de  boules  prot&ques,  qui  peu  a  peu  sorteni 
de  la  cellule  glandulaire,  otteignent  la  cavile  du  tube  contourn6,  v 
deviennent  libres,  et  donnent  sur  les  coupes  des  images  refringentes 
et  (ineiiKMit  reticulees,  ou  s'agglomerenl  et  se  confonderit  pour  former 
des  cylindres  collo'ides.  Les  cavites  tubulaires  sont  dilabVs.  el  lours 
parois  epaissies.  Du  cole  des  glomerules,  outre  la  congestion  des 
anses  capillaires,  la  diapedese  leucocytique,  l'exsudat  albumineux, 
on  trouve  des  hemorragies  endocapsulaires,  de  l'endocapsulile  stra- 
tifiee,  de  la  proliferation  de  la  couche  rameuse  perivasculan  o  avec 
cellules  tumefiees  ou  pedicures  en  forme  de  massue.  Les  tubes  collec- 
teurs,  les  anses  de  Henle,  ne  montrenl  on  general  pas  d  aulres  lesions 
que  de  la  desquamation  epitheliale,  ou  la  presence  de  cylindres. 

Quant  au  stroma  interstitiel,  il  est  le  siege  d'une  infiltration  leuco- 
cytique peritubulaire,  de  diapodese  periglomerulaire ;  dans  les  cas  a 
forme  lente  apparaissent  de  fines  fibrilles  conjonctives. 

Les  lesions  histologiques  sont  done  essentiellement  diffuses,  mais 
elles  debutent  et  predominent  au  niveau  des  parties  secretantes  du 
rein,  glomerules  ol  tubuli.  De  plus,  suivant  la  nature  et  ledegrede  la 
cause  pathogene,  suivant  les  affinitos  chimiotacliques  positives  ou 
negatives  de  la  toxine,  l'aspect  general  de  la  nephrite  se  modifie,  et 
nous  en  connaissons  deja  les  types  principaux. 

Le  type  deyeneratif  nous  est  offert  par  les  nephrites  du  cholera,  de 
la  diphl6rie,  de  la  fievre  typho'ide;  les  lesions  peuvent  varier  en  inten- 
sity, depuis  la  necrose  de  coagulation  totale  avec  perte  des  affinit6s 
colorantesde  la  chromatine,  ou  la  degenerescence  granulo-graisseuse 
des  epitheliums  stries,  avec  fusion  des  cellules,  dilatation  et  obstruc- 
tion albumineuse  des  tubuli,  jusqu'au  simple  6tat  vacuolaire  des 
cellules,  avec  boules  muqueuses  ou  exsudat  reticule  dans  les  tubuli. 
Ledegre  d'obstruction  de  ceux-ci  par  les  cylindres  ou  exsudats  hyalins 
est  un  element  histologique  important  a  preciser,  puisqu'il  rend 
compte  en  parfie  de  Fimperm^abilifo  r6nale.  On  sait  qu'au  moment 
de  la  reaction  avec  crise  urinaire  dans  le  cholera,  les  premieres 
urines  rendues  contiennent  souvent  des  quantity  6normes  de 
cylindres  et  d'exsudats  6pith61iaux  (Bourcy). 

La  pneumonie,  certaincs  formes  de  paludismeaigu,  nous  montrenl 
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le  type  congestif  et  hemorragique  ties  nephrites  aiguSs,  avec  les 
hemorragies  sous-capsulaires,  endo  et  periglom6rulaires,  la  tubulhe- 
tnatie,  la  tumefaction  grenue  des  Epitheliums  strips  avec  eneombre- 
ment  parlepigmenl  h6matique,  Texsudat  albumineux  rEticuie  dans 
les  cavitEs  tubulaires. 

La  forme  diapede'tique  est  caracterisde  tantdt  par  des  nodules 
enibryonnaires  diss6mines,  el.  siegeant  sou  vent  an  tour  des  arterioles 
ou  des  glomerules  (nephrite  lymphomateuse  de  Wagner),  lantot  par 
une  infiltration  leucocytique  diffuse,  constituant  ce  que  Renaut  a 
appele  Vcedime  aigu  du  rein,  lesion  dont  il  a  montre  toute  l'impor- 
lance.au  point  de  vue  de  la  diminution  ou  meme  de  la  suppression 
brusque  des  urines. 

Mais  si  ces  types  divers  existent  et  meritentjusqu'aun  certain  point 
<!"etre  isoles,  il  n'en  faut  pas  moins  se  rappeler  que,  le  plus  souvenl. 
ils  s'associent  et  se  combinent  en  proportions  variables,  et  cela  bien 
plus  suivant  le  mode  d'action  plus  ou  moins  aigu  ou  intensif  de  la 
toxine  que  suivant  sa  nature  chimique. 

FORMES  CLINIQUES.  —  Les  formes  cliniques  des  nephrites  aigues 
peuvent  varier  du  tableau  symptomatique  le  plus  efface,  le  plus 
latent,  jusqu'aux  grands  accidents  subits  de  la  nephrite  scarlatineuse 
ou  a  frigore.  Voyons  quelle  est  la  serie  ascendante  en  gravite  de  ces 
differents  types  morbides. 

A.  Au  degre  le  plus  benin,  le  plus  insidieux,  de  la  nephrite  aigue, 
on  ne  constate  qu'une  albuminuric  moderee  et  transitoire,  avec  rares 
cylindres  dans  les  urines,  mais  sans  cedeme,  nihematuries,  ni  douleurs 
lombaires.  C'est  ainsi  que,  le  plus  souvent,  les  choses  se  passenl  dans 
la  pneumonie,  l'erysipele,  la  fievre  typho'ide,  exception  faite  pour 
certains  cas  graves  ou  a  nephrite  persistante,  dont  nous  avons  deja 
parle.  Dans  les  formes  benignes,  cette  albuminuric  n'est  pour  ainsi 
dire  qu'un  simple  avertissement,  et  peut  meme  etre  assez  abondante 
sans  que  le  pronoslic  s'en  trouve  sensiblement  aggrave.  L'action 
toxinique  est  assez  courte  e1  pen  profonde  pour  que  la  lesion  renale 
soil  facilement  reparable.  Mais  il  semble  bien  que  cette  restauration 
renale  ne  soit  pastoujours  aussi  complete  qu'elle  le  parait,  et  qu'elle 
puisse  laisser  le  rein  en  etat  de  moindre  resistance  vis-a-vis  des 
aggressions  toxiques  ulterieures. 

B.  Dans  une  autre  serie  de  cas,  la  nephrite  aigue'  cree  un  danger 
immidiat  au  cours  d'une  maladie  Ires  toxique,  de  par  la  lesion  renale 
elle-meme  (nephrile  aiguii  et  uremic  rapidc),  et  de  par  la  gravite 
accrue  que  presente  la  maladie  initiale  (auto-intoxication  complexe). 
Le  peril  est  done  double,  et  menace  a  la  fois  l'infecte  dans  son  rein  el 
dans  l'ensemble  de  ses  appareils  organiques. 

rel  esl  le  cas,  par  exemple,  pour  la  tievrc  typho'ide  a  forme  renale 
de  A.  Robin.  Non  seulement  les  urines  sont  rares,  pauvres  en  uree, 
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c bargees  d'albumine,  d'luhnalies,  de  cylindres,  parfois  avec  hcma- 
turie  initiate  et  trausitoire, on  aigue*  et  durable;  mais  de  pin-  on 
peut  observer  des  doulours  lombaires,  des  urines  troubles  et  rou- 
geatres,  pouvant  contenir  jusqu'a  25  grammes  d'albumine  par  jour, 
une  cephalee  persistante,  diffuse  ou  en  casque;  des  cedemes,  ce  qui 
est  assez  rare,  et  parfois  localises  au  niveau  de  la  glotte;  des  troubles 
digestifs  avec  vomissements  et  diarrhee;  des  troubles  oculaires;  des 
epistaxis;  de  l'asth6nie  cardiaque,  avec  affaiblissement  du  premier 
bruit  du  coeur  (Legroux  et  Hanoi),  et  souvent  dilatation  aigue  du 
cceur,  surtout  chez  les  jeunes  sujets.  Enfin,  peuvent  eclaler  des 
accidents  uremiques,  deja  signales  par  Griesinger,  par  Murchison; 
les  urines  deviennent  de  plus  en  plus  rares  et  albumineuses,  la  lem- 
p6rature  centrale  devient  hypothermique,  les  accidents  nerveux 
eclatent,  sous  formes  d'attaques  eclamptiques,  ou  de  coma  avec 
myosis;  ou  enfin  l'uremie  evolue  sous  son  type  gastro-intestinal.  Le 
typhique  meurt  ainsi  bien  plus  de  sa  nephrite  que  de  sa  localisation 
6berthienne  inteslinale. 

C.  La  nephrite  aigue  peut,  dans  d'autres  cas,  etre  un  signe  de 
yravite  infectieuse,  de  virulence  et  de  toxemic;  exemple  :  la  diphUrie. 
En  elle-meme,  la  nephrite  diphteritique  est  relativement  assez  peu 
grave,  et  Ton  a  des  longtemps  note  la  raretti  des  oedemes;  Trousseau 
n'a  observe  l'anasarque  que  dans  un  vingtiemc  des  cas,  et  Cadet  de 
Gassicourt  12  fois  sur  528  cas.  Meme  caractere  exceptionnel  de 
rhemalurie,  de  l'uremie;  trois  cas  d'uremie  sont  cites  par  Cadet  de 
Gassicourt,  avec  mort  par  eclampsie  survenant  de  quinze  k  vingt- 
trois  jours  apr6s  le  debut  de  la  nephrite. 

Mais  si  la  nephrite  diphteritique  n'a  en  general  qu'une  mediocre 
gravite  intrinseque,  elle  n'en  a  pas  moins  une  grande  valeur  pronos- 
lique,  et  avec  l'anorexie,  les  adenopathies,  le  facies  special,  elle 
contribue  a  donner  aux  formes  toxiques  de  la  diphterie  leur  physio- 
nomie  si  speciale. 

Pour  toutes  ces  formes  tres  attenu^es,  presque  latentes,  des 
lu'-phrites  aiguiis,  cest  done  l'examen  systemafique  des  urines  qui, 
le  plus  souvent,  est  seul  revelateur.  L'infection  premiere  met  sur  la 
piste  de  la  nephrite. 

Par  contre,  dans  des  formes  a  symptomes  cliniquement  plus  francs, 
la  nephrite  aigue  peut  cleceler  V infection',  e'est  ce  que  Ton  a  quel- 
quefois  appel6  les  n6phrites  bact6riennes  primitives,  avec  consta- 
tation  dans  les  urines  de  microbes  pathogenes.  A  ce  groupe  assez 
confusappartiennentles  fails  observes  par  Mannaberg,  par  Fiessinger, 
Litten,  Fernet.  Nous  avons  deja  parle  de  ces  fails  a  propos  de  I'elio- 
logie  g6nerale  des  nephrites. 

D.  Restent  les  grandes  formes  des  nephrites  aigues,  celles  ou  la 
lesion  renale  s'impose  d'emblec  par  des  symptdmes  6vidents. 

Ledebut  peulsurvenir  au  cours  de  l'infection  causale,  sans  autre 
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cause  appreciable,  on  a  propos  d'un  relVoidissoment  on  d'une  alimen- 
tation intempestive  (scarlatine).  11  atteint  son  maximum  de  nettete" 
dans  les  nephrites  aigues  dites  a  frigore,  on  survenant  an  decours  de 
la  scarlatine. 

D'embl6e,  il  pent  y  avoir  un  grand  frisson,  une  poussee  febrile  qui 
va  jusqu'a  40°,  des  douleurs  sourdes  ou  pongitives  dans  les  lombes, 
.les  envies  freqnentes  d'uriner,  des  vomissements. 

Les  urines  sont  toujours  peu  abondanles,  souvent  au-dessous  du 
demi-litre,  parfoispresque  supprimees  par  anurieaigue.  Lcur  densite 
est  61ev6e  (1030  a  1040),  leur  aspect  trouble,  fonce,  rougeiUre,  leur 
reaction  acide.  Lexamen  du  sediment  monlre  denombreuses  h6maties, 
des  cylindres  fibrineux  ou  epitheliaux,  des  amas  granuleux  ou 
amorphes. 

Le  tauxdel'uree  estdiminue,  8  a  10  grammes  nevingt-quatreheures, 
el  i  a  5  grammes  de  chlorures.  En  revanche,  lateneur  en  albumine 
est  toujours  tres  elevee,  enorme  parfois,  jusqu'a  25  et  50  grammes  en 
vingt-quatre  heures.  SousFinfluencedu  traitement,  cette  albuminuric 
massive  diminue  assez  vite,  mais  l'hematurie  disparait  toujours  la  pre- 
miere, et  progressivement,  la  coloration  rouge  des  urines  s'eteignant 
alors  que  le  sediment  conlient  encore  d'assez  nombreuses  hematies. 

Si  Fanasarque  est  rare  dans  les  nephrites  de  la  diphterie,  de  la 
fievre  typhoide,  elle  est  au  contraire  la  regie  dans  les  nephrites 
dues  a  la  scarlatine,  au  refroidissement.  Toute  la  surface  du  corps 
presente  alors  un  aspect  pfde  et  bouffi  Ires  caracteristique.  Plus 
souvent  encore,  Fcedeme  se  localise,  a  la  face,  aux  paupieres,  aux 
regions  dorso-lombaires,  au  scrotum,  aux  malleoles,  parfois  a  Farriere- 
gorge,  a  la  luette  et  a  la  glotle(Dieulafoy). 

En  meme  temps,  les  poumons  se  remplissent  de  r^les  sous-crepi- 
lants  fins,  dissemines,  ou  repartis  en  plaques  variables  et  mobiles 
(bronchi  tes  albuminuriques  de  Lasegue) ;  des  epanchements  s6reux 
se  forment  dans  les  plevres,  le  pericarde.  Les  fonctions  digestives 
sont  toujours  profondemenl  troublees,  et  Ton  constate  une  perfe 
complete  de  l'appetit,  des  vomissements  parfois  incoercibles,  de  la 
diarrhee  fetide,  un  enduit  saburral  epais  de  la  langue.  La  tumefaction 
de  la  rate  achevede  donner  aux  accidents  leur  caractere  infectieux. 

Dans  ccs  formes  graves,  si  La  maladie  ne  relrocede  pas,  l'uremie 
esl  proche ;  elle  pent  eclafer  des  les  premiers  jours,  prcsquc  d'emble'e 
parfois,  surtout  chez  les  enfanls,  et  sous  les  formes  les  plus  graves, 
acces  eclamptiques  avec  fievre,  coma,  ou  accidents  pseudo-meminges 
de  stupeur,  de  cephalee,  de  vomissements.  De  tous  ces  accidents,  le 
coma  est  celui  qui  a  la  signification  pronosfique  la  plus  grave. 

I  res  fre'guemment  surviennent  des  troubles  visuels,  avec  amblyopic 
on  amaurose  ;  l'examen  ophtalmoscopique  peut  montrer  de  lnype- 
r6mie  r^tinienne,  un  cedeme  diffus  de  la  papille,  de  petits  foyers 
h^morragiques  multiples.  II  peut  aussi  rester  negalif,  les  troubles 
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visuels  relevant  directement  de  I'ur^mie,  de  1'inhibition  loxique  du 
centre  visuel  cortical.  C'est  par  ce  memo  mecanisme  de  Prohibition 
corticaleque  Jaccoud,  Dieulafoy,  onl  explique  laperte  plus  ou  moins 
complete  de  l'acuit6  auditive. 

Si  nous  ajoutons  a  ces  sympldmcs  deja  si  varies  la  frequence  des 
epistaxis,  la  secheresse  de  la  languc,  la  perlc  complete  des  forces,  el 
surtout  l'aspect  rapidement  anemique,  exsangue  et  blafard,  des  tegu- 
ments, nous  aurons  a  peu  pres  au  complet  le  tableau  clinique  des 
nephrites  aigues  graves  a  leur  periode  d'6lat. 

EVOLUTION.  —  Dans  les  cas  d'intensite'  moyenne,  une  amelioration 
notable  est  assez  rapidement  obtenue.  Les  urines  cessent  d'etre 
sanglantes,  elles  augmentent  de  quantite,  s'eclaircissent  en  meme 
temps  quebaisse  leur  teneur  en  albumine.  Les  cedemes  s'atlenuent, 
puis  disparaissent,  les  fonctions  digestives  se  retablisscnl,  le  malade 
«ntre  en  convalescence.  Mais  celle-ci  est  assez  lente  et  incertaine  ;  le 
teint  reste  pale,  les  forces  mediocres;  la  moindre  fatigue,  le  moindrc 
ecart  de  regime,  ramenent  ou  accroissent  ralbuminurie.  Ce  sonl 
■des  malades  qu'il  faut  longlemps  surveiller,  etde  Ires  pres.  ne  consi- 
derer  comme  gueris  qu'a  bon  escient.  Et  encore,  sont-ils  vraiment 
gueris  ?  n'est-il  pas  toujours  a  craindre  que  ces  reins,  si  gravement 
touches,  ne  recouvrent  qu'une integrity  apparente,  rcstent vulnerables 
devant  toute  aggression  ulterieure? 

Le  passage  a  Petal  chronique  est  rclativement  exceptionnel :  nous 
avons  vu  cependant  qu'il  a  ete  observe  pour  la  scarlatine,  la  pneu- 
monie,  etc.  II  faut  probablemcnt  pour  ccla  qu'a  Taction  de  la  toxine 
inilialc  s'ajoute  celle  de  poisons  d'origine  cellulaire,  par  auto-intoxi- 
cation chronique. 

Par  contre,  il  n'eslpas  rare  devoir  une  nephrite  aigue  scprolonger 
assez  longtemps  pour  que  sa  duree  devienne  le  point  de  depart  de 
processus  secondaires,  et  en  parliculier  d'hyperlrophie  du  ventricule 
gauche.  C'est  chez  les  enfants  ou  jeunes  sujets,  surtout,  que  le  fait  a 
ete  observ6.  Analomiquement,  chez  des  enfants  morts  de  nephrite 
aigue  prolongec,  Friedliinder  a  trouv6  une  augmentation  de  poidsdu 
cceur  pouvant  aller  jusqu'a  10  p.  100.  Cliniquement,  l'examen  rep6tt^ 
ctcomparalif  du  cceur  montreque,  tres  rapidement  parfois,  la  matite 
cardiaque  augmente,  la  pointe  du  cceur  s'abaisse,  les  battements 
deviennent  eclatanls  et  durs,  la  tension  arterielle  exageree,  enfin  le 
bruit  de  galop  brighlique  apparalt.  Si  le  ventricule  gauche  non 
seulement  s'hyperlrophie  mais  se  laisse  distendre,  un  souffle  systo- 
lique  mitral  revele  cette  dilatation  secondairc  du  cceur.  Silbermann 
a  cite  des  fails  de  ce  genre  en  matiere  de  nephrite  scarlatineuse.  J'en 
ai  observe  un  excmple  tres  net,  au  cours  d'une  nephrite  typho'idique 
grave,  avec  hematurie,  survenant  au  trentieme  jour  de  la  dothi6ncn- 
terie.  Dans  1'espace  d'un  mois,  on  put  observer  l'accroissement  de 
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volume  (In  coeur,  I'abaissemenl  do  la  pointe,  ['hypertension  art6rielle, 
puis  le  retour  progressif  a  l'6tat  normal,  mais  la  tension  art^rielle 
restait  encore  I6gerement  exage>6e  quand  le  malade  quitta  l'hopitaL 
II  est  du  reste  toujours  difficile,  en  pareil  <-as,  de  faire  cliniquement 
le  depart  exact  de  ce  qui.  dans  cette  augmentation  de  volume  du 
coeur,  revient  a  I'hypertrophie  et  a  la  dilatation. 

DIAGNOSTIC.  — Le  diagnostic  des  nephrites  aigues,  evident  pour 
les  grandes  formes  a  anasarque,  depend,  dans  les  formes  legeres,  de 
I'examen  syslemaliquement  repete  de  l'urine  chez  les  infecles  ou 
intoxiqu6s.  La  recherche  de  l'albumine,  des  cylindres,  des  hematies, 
devraStre  pratiqu6e.  L'absence  raeme  d'albumine  pourra  ne  pas  6tre 
uno  cause  absolue  d'exclusion;  tel  un  cas,  du  a  Juhel-Renoy,  d'ana- 
sarque  post-scarlatineusesans  albuminuric,  ou  Texamen  histologique 
montra  dans  les  vaisseaux  renauxdes  emboliesmicrobiennes  multiples 
relevant  probablement  d'une  infection  secondaire. 

PRONOSTIC.  —  II  peut  etre  tres  grave,  et  presque  d'emblee,  dans 
les  nephrites  aigues  avec  anurie,  anasarque,  et  uremie  precoce;  si  le 
coursdes  urines  ne  se  retablit  pas  a  bref  delai,  tout  est  a  craindre. 
C'est  done  le  laux  des  urines  qui  dicte  ici  le  pronostic. 

Dans  d'autres  cas,  c'est  la  localisation  de  l'cedeme,  a  la  glotte  par 
exemple,  au  poumon,  qui  devient  la  cause  de  danger  ou  de  mort; 
ailleurs,  c'est  1'etal  infectieux  pathogene  lui-meme. 

Mais,  abstraction  faite  de  ces  formes  relativement  assez  rares,  on 
peut  dire  que  le  pronostic  immediat  des  nephrites  aigues  n'est  pas 
tr6s  grave,  Test  moins,  en  tout  cas,  que  celui  de  nephrites  chroniques 
moins  bruyantes,  et  plus  benignes  d'apparence.  Gagner  du  temps 
dans  les  formes  suraigues,  pour  permettre  k  la  permeability  renale 
de  se  rdtablir  ;  dans  les  formes  subaigues  ou  attenuees,  supprimer 
toute  action  nocive  sur  le  rein,  mettre  Torgane  au  repos,  et  le  laisser 
s»-  reparer  de  lui-meme;  telles  sont  les  conditions  de  la  guerison, 
qu'un  traitcment  approprie  permet  souvent  de  realiser. 

La  notion  dtiologique  doit  egalement  tenir  une  place  importante 
dans  cette  determination  du  pronostic.  Sans  revenir  ici  sur  tout  ce 
que  nous  savons  deja  de  l'eliologie  generale  et  du  pronostic  des 
nephrites,  aigues  ou  chroniques,  voyons  comment  la  question  se 
pose  en  clinique. 

Trois  cas  principaux  peuvent  se  rencontrer. 

A.  La  nephrite  aigue  survient  au  cours  d'une  infection  reconnue 
et  classee,  la  fi6vre  typhoide,  par  exemple,  une  pneumonie,  un  c'ry- 
sipele,  une  forme  grave  d'oreillons,  etc.  La  filiation  des  accidents  est 
6vidente,  el  le  pronostic  devra  tenir  compte  a  la  fois  do  la  gravite  de 
l'infection  premiere,  et  de  celle  de  la  determination  renale. 

Au  m6me  groupe  de  fails  se  rallachent  les  nephrites  post-scarlali- 
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neuses,  quand  La  scarlatine  antecedente  a  pu  etre  observee  et 
reconnue. 

B.  La  nephrite  aigue  evolue  au  milieu  d'accidents  infectieux  gravei 
sur  lesquels  on  est  souvent  embarrasse  pour  mettre  une  etiquette 
etiologique  ou  bacteriologique ;  tels  sont,  par  exemple,  certains  cas 
de  fievre  typhoidea  forme  r6nale,  de  slaphylococcie,  de  streptococcic, 
de  colibacillose.  Diagnostic  et  pronostic  ne  peuvent  ici  etre  precises 
que  par  une  enquete  approfondie;  non  settlement,  on  devra  exa- 
miner &  fond  son  malade,  chercher  les  portes  d'entr6e  possibles  de 
l'infection,  mais  de  plus  on  fcra  l'examen  bacteriologique  des 
urines  (recueilliesaseptiquement),  du  sang  pris  dans  la  veine,  de  la 
gorge,  etc. 

G.  Enfin  le  malade  peut  etre  pris  en  pleine  sant6  apparente.  II  n'a 
ou  ne  parait  avoir  qu'une  nephrite  aigue  ;  comment  l'expliquer  ? 

L'origine  d  frigore  pourra  etre  admise  quand  le  refroidissemenl, 
nettement  constate,  aura  ete  immediatement  suivi  du  debut  des  acci- 
dents ;  quand,  par  exclusion,  ceux-ci  ne  pourront  etre  rattaches  k 
aucune  autre  cause.  On  n'oubliera  pas  que  le  coup  de  froid,  meme 
quand  son  existence  est  averee,  peut  souvent  n'etrepas  la  seule  cause, 
qu'une  infection  anterieure  et  latente  (syphilis  par  exemple)  peut 
lui  avoir  prepare  les  voies. 

Un  complement  d'enquele  devra  done  toujours  etre  poursuivi  dans 
ce  sens,  et  deux  infections  notamment  sont  toujours  a  rechercher. 

Une  scarlatine  fruste,  tout  d'abord,  avec  Eruption  fugace  ou 
inapergue  ;  l'existence,  quelques  semaines  auparavant,  d'une  angine 
aigue  douloureuse,  la  constatation  a  la  main,  auxpieds,  de  la  desqua- 
mation caract6ristique,  permetlronl  deremonter  a  l'origine  reelle  des 
accidents. 

D'autre  part,  la  frequence  de  la  nephrite  syphilitique  secondaire 
est  assez  grandc  surtoul  »  hez  l'adulte,  pour  qu'il  faille  toujours  y 
penser,  et  demander  a  l'examen  methodique  de  la  peau,  du  cuir  che- 
velu,  des  muqueuses,  des  ganglions,  des  indications  qui  pourront 
6tre  revelatrices. 

Enfin,  une  derniere  eventualite  est  frequente  en  clinique  ;  un  sujet 
est  pris  de  nephrite  aigue,  avec  oedemes,  hematurie,  grosse  albumi- 
nuric; il  paraissait  et  se  croyait  jusque-la  en  pleine  sante,  et  cepen- 
dant  son  interrogatoire  minulieux,  son  examen  organique,  monlrent 
qu'il  avait  dej&  une  lesion  renale  en  evolution,  quoique  latente,  le 
plus  souvent  une  nephrite  interstitielle.  La  recherche  des  petits 
signes  du  brightisme,  la  constatation  surtoutd'un  pouls  dur  et  tendu 
avec  hypertension  arterielle,  d'une  hypertrophic  ventriculaire  gauche 
avec  bruit  de  galop,  d'une  densite  urinaire  diminu6e,  permettront  de 
rectifier  le  diagnostic,  etde  dire  :  poussee  de  nephrite  aigue  au  cours 
d'une  sclerose  renale  antecedente  et  ignoree.  C'est  surtout  chez  les 
sujets  deja  ages,  ayant  atteint  ou  depasse  la  cinquantainc,  que 
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1'attenlion  devra  toujours  6lre  en  6veil  sur  la  possibility  d'une 
nephrite  interstitielle  latente. 

On  voit  done  combien  serait  incomplet  un  diagnostic  qui  se  bor- 
nerait  a  affirmer  une  nephrite  aigue,  sans  en  preciser  les  origines, 
sans  rechercher  l'etat  anterieur  du  rein.  Ce  n'est  que  dans  une 
enqueue  systematique  et  approfondie  que  le  diagnostic  et  le  pronoslie 
peuvent  trouver  leur  formule  complete. 

TRAITEMENT.  —  II  pr6sente  quelques  indications  speciales.  en 
dehors  de  celles  que  nous  etudierons  a  propos  du  traitement  general 
des  nephrites. 

La  congestion  active  du  rein  sera  combattue  avant  tout  par 
l'application  repetee  de  ventouses  seches  au  niveau  des  fosses  renales. 
II  sera  meme  Ires  souvent  indique  derecouriraux  ventouses  scarifiees, 
ou  de  faire  mettre  une  douzaine  de  sangsues  dans  le  triangle  de 
J.-L.  Petit.  Jamais,  en  revanche,  de  vesicatoires,  ni  d'applications 
terebenthinees. 

En  cas  d'accidenls  uremiques  aigus,  on  n'hesitera  pas  a  pratiquer 
une  saignee,  et  a  la  reiterer  au  besoin. 

L'hematurie  sera  combattue  par  1'administration  du  tannin,  ou 
de  l'acide  gallique,  aux  doses  moyennes  de  50  centigrammes  a 
1  gramme  par  jour. 

Le  regime  lacte  integral,  le  repos  absolu  au  lit,  sont  absolument 
de  rigueur,  et  cela  jusqu'a  guerison  complete  et  durable. 

Pour  relever  le  taux  des  urines,  on  s'absliendra  de  tout  diuretique 
irritant  pour  le  rein,  tel  que  la  scille  par  exemple,  ou  pouvant  devenir 
toxique  (selsde  polasse).  La  cafeinea  doses  moder6es,  les  diuretiques 
veg6taux  (uva  ursi,  seconde  ecorce  de  sureau),  pourront  rendre  de 
reels  services. 

Enfin,  le  traitement  de  V infection  causale,  s'il  y  a  lieu,  sera  tou- 
jours institue.  Seul  parfois,  comme  dans  les  cas  de  nephrite  syphili- 
tique  secondaire,  il  pourra  faire  obtenir  la  guerison. 

IX.  —  NEPHRITES  DIFFUSES  SUBAIGUES 
ET  CHRONIQUES". 

Si  la  demarcation  entre  les  formes  aigues  et  chroniques  d'un  pro- 
cessus organiqueest  toujours  chose  un  peu  arbitraire,  nulle  part  peut- 
elre  la  difficult  n'est  plus  grande  qu'en  malierede  pathologie  renale. 

A  quel  moment  une  nephrite  a  d6but  aigu,  mais  a  Evolution  pro- 
longed, m6rite-t-elle  d'etre  appelee  nephrite  chronique?  Le  fail 
clinique  est  constant,  et  les  nephropathies  de  la  scarlatine,  des 
maladies  infectieuses,  en  offrent  de  nombreux  exemples ;  mais  la 
categorisation  des  fails  est  toujours  embarrassanle. 

Meme  pour  les  tonnes  incontestablement  chroniques,  la  duree 
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conslalee  de  survie  est  tres  variable  ;  tel  malade  succombera  en 
(juelqucs  mois,  tel  aulre  pourra  resisler  plusieursannees,ellescarac- 
leres  objeclifs  des  reins  seronl,  dans  les  deux  cas,  bien  dilTerents. 
Plus  revolution  du  processus  sera  lente,  pins  le  parenchyme  renal 
sera  atrophia,  reduit  en  volume  et  en  poids ;  l'atrophie  r6nale 
devicndra  ainsi  le  trait  le  plus  saillant  des  nephrites  chroniques  a 
marche  lente. 

Mais  on  ne  pcut,  d'autre  part,  se  refuser  h  admettre  l'autonomie 
clinique  d'un  certain  type  d'atrophie  renale,  celle  que  courammenl 
Ton  diagnostique  et  designe  sous  le  nom  de  niphrite  interstitielle,  de 
sclerose  renale.  La  perdre,  la  noyer,  pour  ainsi  dire,  dans  une  descrip- 
tion commune  atoutes  lesn6phrites  chroniques,  nous  semble  pousser 
trop  loin  l'unificaLion  et  la  synthese,  et  nous  croyons  que,  aussi  bien 
de  par  son  etiologie  que  de  par  son  evolution  clinique,  ses  compli- 
cations propres,  ses  caracleres  anatomiques,  elle  merile  d'etre 
etudi6e  isolement  et  pour  son  compte. 

L'ancienne  systematisation  dichotomique  des  nephrites  chroniques, 
en  nephrites  parenchymateuses  el  interslitielles,  etait  a  coup  sdr 
trop  rigide,  peu  adaptee  a  l'etude  histologique  des  lesions.  Toute 
nephrite  chronique  est  plus  ou  moins  difl'use,  interessea  la  fois  1' Ele- 
ment epithelial  etl'el6ment  conjonctif  de  la  glande;  ies  cas  purs  et 
exclusifs  n'existent  pas  plus,  a  rigoureusement  parler,  dans  un  sens 
que  dans  l'autre,  et,  a  cet  egard,  la  doctrine  unitaire  de  Jaccoud,  de 
Dieulafoy,  de  Brault,  est  pleinement  justifi6e. 

II  n'en  est  pas  moins  vrai  que,  suivant  les  cas,  les  lesions  ont  une 
localisation  sinon  elective,  au  moins  trespredominante;  que  lantdt  les 
glomerules,  tantot  les  tubuli,  tantdt  le  stroma  conjonctif,  sont  plus 
particulierement  inleresses,  et  que  ces  modalites  anatomiques  cor- 
respondent a  des  reactions  plus  ou  moins  lentes,  a  des  nocivites 
intenses  ou  relativement  mod6rees  de  1'agent  pathogenc  sur  la  glande 
urinaire. 

11  n'y  a  done  bien,  si  on  le  veut,  qu'un  mal  de  Bright,  qu'un  pro- 
cessus  unique  tendant  plus  ou  moins  lentement  a  la  destruction  du 
parenchyme  renal.  Mais  entre  la  lesion  massive,  sans  compensation 
possible,  qui  tue  en  quelques  mois,  et  le  travail  atrophique  lent  qui 
prend  les  appareils  glomerulo-lubulaires  un  a  un,  et  met  de  longues 
annees  a  supprimer  peu  a  peu  la  depuration  renale,  l'ecart  clinique 
et  anatomo-palhologique  est  tel  que  si  la  pathologie  generale  pent 
concevoirles  deux  processus  comme  des  varianles  extr6mes,  dans 
le  temps,  d'un  meme  type  morbide,  la  pathologie  descriptive  u'en 
doit  pas  moins  les  distinguer,  marquer  les  traits  propres  qui  en 
pci-inettent  le  diagnostic  au  lit  du  malade. 

Nous  ne  comprenons  done  les  formes  diverses  des  nephrites  chro- 
niques ni  comme  des  processus  opposes,  s'excluant  entre  eux,el  sans 
poinl  de  contact,  ni  comme  des  transformations  successives  d  un 
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type  originel  comraun  ;  ellesnous  semblenL  repondre  a  des  modalites 
lisionnelles  que  commandent  avant  lout  le  degre"  dc  nocivite  et  la  " 
dur6e  d'action  du  poison  pathogene.  Co  qui  donne  a  la  nephrite 
interstitielle  sa  physionomie  propre  et  son  droit  a  l'autonomie,  c'est, 
nous  le  verrons,  son  etiologie,  ce  fait  qu'elle  releve  d'auto-intoxications 
a  doses  minimes  mais  tres  longuement  prolongees,  cc  fait  aussi  que 
le  poison  irritant  ne  localise  pas  uniquement  son  action  sur  le  rein, 
mais  souvent  engendre  au  meme  titre  et  concurremment  des  lesions 
plus  ou  moins  partielles  ou  generalisees  des  arteres  viscerales  et  des 
arterioles  peripheriques. 

Ce  chapitre  sera  consacre  al'etude  des  nephrites  diffuses  subaigues 
el  chroniques,  nephrites  appelees  parfois  parenchymateuses,  ou 
nephrites  epi  the  Hales  de  Lancereaux,  de  Bard. 

La  nephrite  interstitielle,  ou  nephrite  atrophique  lente,  sera  decrite 
dans  le  chapitre  suivant. 

ETIOLOGIE.  —  Elle  peut  relever  de  processus  toxiques  tres  divers, 
et  que  nous  avons  deja  passes  en  revue.  Aussi  ne  reviendrons-nous 
ici  que  sur  les  points  principaux,  et  au  point  de  vue  purement 
clinique. 

L'examen  des  malades  montre  tout  d'abord  ce  premier  fait,  que 
presque  toujours  le  determinisme  des  nephrites  chroniques  est 
complexe;  plusieurs  causes  morbides,  successives  ou  associees, 
additionnent  leurs  effets. 

Tres  souvent,  au  point  de  depart,  une  infection  aigue'  porte  le 
premier  coup  a  la  glande  renale,  sous  forme  de  nephrite  aigue  super- 
ficielle  ou  profonde  ;  cette  infection  sera,  par  exemple,  la  scarlatine, 
la  pneumonie,  la  fievre  typho'ide,  etc...  Tantot,  sans  que  la  guerison 
ait  pu  6tre  obtenue,  la  nephrite  se  prolonge  en  attenuant  parfois  ses 
effets,  passe  insensiblement  de  l'etat  aigu  ou  subaigu  au  type  chro- 
nique;  tanldt  une  autre  infection  reveille  le  processus  mal  eteint. 
Tant6t  enfin,  et  c'est  le  cas  le  plus  frequent,  les  ecarts  de  regime,  la 
mauvaise  hygiene,  les  troubles  humoraux  chroniques  d'origine 
dyscrasique,  le  surmenage,  entretiennent  ou  ^aggravent  le  processus 
renal. 

Au  premier  rang  des  causes  extrinseques  ambiantes,  il  faut  placer 
Taction  prolonged  du  froid,  et  surtout  du  froid  humide.  Elle  joue 
pour  les  nephrites  chroniques  le  meme  rdle  que  le  refroidissement 
brusque  et  intense,  le  coup  de  froid,  pour  les  nephrites  aigues.  Ainsi 
s'explique  la  frequence  des  nephrites  chroniques  dans  les  pays  froids 
el  humides,  tels  que  l'Angleterre,  la  Hollande,  l'Allemagne  du  Nord; 
Taction  predisposante  de  certaines  professions,  blanchisseuses, 
bateliers,  d^bardcurs,  et  surtout  de  Thabilation  dans  les  logements 
humides,  sombrcs,  sans  soleil  ni  aeration. 

Parmi  les  infections  chroniques,  celles  donl  Tintervention  est  la 
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plus  fr6quente  sonl  :  la  tuberculose  pulmonairc,  surtout  dans  les 
formes  chroniques  eL  purulentes ;  la  syphilis  tertiaire,  meme  en 
l'absence  de  lesions  specifiques  des  reins  ;  lirapaludisme  ancien,  et 
amv6  h  sa  phase  visce>ale  (Bartels). 

Les  aulo-inloxicalions  sont  cause  plus  frequente  de  sclerose  renale 
que  de  nephrites  diffuses,  et  cela  est  surtout  vrai  pour  la  goutte ; 
mais  lc  diabete  Sucre  dans  certains  cas,  les  auto-intoxications  diges- 
tives (nephrite  des  dilates  de  Bouchard),  ont  une  importance  qui  ne 
saurait  6tre  contested. 

L'action  reguliercment  r6pelec  de  causes  irritantes  faibles  sur  le 
reinpeut,  a  la  longue,  conduire  a  la  nephrite  chronique.  C'est  ce  que 
permettent  de  supposer  les  recherches  experimentales  de  (jlascr.  do 
Penzoldt;  elles  ont  montr6  que  les  exercices  physiques  violents, 
l'ingestion  de  certaines  substances  alimentaires  (asperges,  radis,  the, 
cafe,  moutarde)  produisent  une  irritation  du  rein  et  des  voies  urinaires, 
avec  passage  dans  les  urines  de  cellules  dpithrliales  du  rein,  de 
cylindres  hyalins,  de  leucocytes  et  d'hematies.  L'inlervention  r6p6t6e 
de  ces  causes,  faibles  en  elle-m6mes,  peut  sur  un  rein  deja  louche 
anterieurement  prendre  une  reelle  importance ;  on  recherchera 
notamment,  dans  les  antecedents  des  malades,  le  surmenage  muscu- 
laire,  Tabus  du  the  et  du  cafe\  Quant  a  Faction  de  l'alcool,  nous  avons 
deja  vu  combien  elle  est  discutee,  moins  nette  pour  le  rein  que  pour 
le  foie,  et  plus  apte  a  produire  la  steatose  que  la  sclerose  ou  la 
nephrite  diffuse. 

Reste  enfin  une  serie  de  cas  oil  l'enquete  etiologique  reste  sans 
resultat,  et  ne  decele  dans  les  antecedents  du  brightique  aucune 
intoxication  ou  infection  que  Ton  puisse  incriminer.  Ces  nephrites 
sans  etiquette  pathog^nique  sont  loin  d'etre  rares;  on  ne  peut  que  les 
supposer  liees  a  des  troubles  de  la  nutrition  cellulaire  dont  la  for- 
mule  chimique  se  perd  dans  le  passe  et  echappe  a  toute  determi- 
nation. 

En  dehors  de  ces  conditions  etiologiques  generales,  restent  les 
conditions  individuelles  d'age  des  sujets.  Tandis  que  nous  verronsla 
nephrite  interstitielle  6tre  surtout  une  maladie  de  la  maturity  ou  de 
la  vieillesse,  les  nephrites  chroniques  diffuses  s'observent  souvent  au 
cours  dela  seconde  enfance  (nephrite  des  scrofuleux),  chez  les  ado- 
lescents, ou  les  adultesencorejeunes,  sans  qu'ily  ait  la  rien  d'exclusif 
cependanf. 

La  question  de  sexe  n'intervient  qu'en  fournissanl  aux  femmes,  de 
par  la  grossesse  etla  puerperalite,  une  occasion  de  plus  a  la  nephrilo. 

Quanta rheredilr, si  imporlantedanslapathologied'autresorganes, 
on  ne  peut  guere  lui  reconnaifre  ici  d'action  direcle,  et  ce  qui  semble 
pouvoir  6tre  transmis  h^reditairement,  dans  certains  cas.  esl  moins 
la  vulnerabilite  meme  de  la  glandc,  que  la  vicialion  humorale dyscra- 
sique  dont  la  16sion  renale  n'est  que  la  consequence.  Ia>  n'esi  pas  de 
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la  nephrite  que  Ton  herite,  c'est  de  la  goutte,  de  ruric6nrie,  du 
fonctionnemenl  digestif  deTectueux,  etc. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  A  l'autopsie  des  sujets  morls  au 
coursd'une  nephrite  diffuse  chronique,  on  peut  constaler  des  lesions 
renales  macroscopiques  d'aspect  Ires  different,  et  de  nombreuses 
subdivisions  anatomo-pathologiques  ontete  ainsi  edifiees.  Ellesn'onl 
pas,  croyons-nous,  de  grande  importance  en  elles-memes,  el  il  ne 
faudrait  pas  vouloir  etablir  de  concordance  etiologique  trop  rigou- 
reuse.  Ce  qui  fait  les  reins  de  nephrite  chronique  si  dissemblables,  ce 
n'est  point,  repetons-le  encore,  la  nature  de  leur  cause  productrice, 
c'est  avant  lout  la  duree  et  le  degre  d'acuite  du  processus.  Meme 
cause,  duree  inegale,  et  lesions  objectives  differentes;  ainsi,  dans  deux 
cas  de  mort  par  nephrite  d'origine  dothienenterique,  rapportes  par 
Lecorche  et  Talamon,  Tun  donne  au  bout  de  deux  ans  des  reins  d'un 
volume  moyen,  mais  indures  et  faiblement  granuleux;  1'autre,  au 
bout  de  cinq  ans,  de  petits  reins  granuleux  et  atrophies. 

Depuis  les  cas  a  marche  rapide  (en  quelques  mois),  ou  Ton  trouve 
le  gros  rein  blanc,  jusqu'aux  cas  de  longue  survie  avec  petit  rein 
blanc  ou  bigarre,  granuleux  et  dur,  tous  les  degres  intermediaires 
peuvent  s  observer.  Mais  ce  n'est  pas  a  dire  que,  pour  un  cas  donne 
a  marche  lenle,  la  lesion  ait  successivement  traverse  toute  cette  serie 
d'6tapes ;  bien  loin  de  la,  et  si  le  rein  blanc  atrophique  avail  d'abord 
ete  un  gros  rein  blanc,  le  denouement  aurait  etc  bien  plus  rapide. 
C'est  pour  cela  qu'il  ne  me  parail  pas  exact  de  considerer,  comme  on 
l'a  souvent  fait,  le  petit  rein  blanc  granuleux  comme  correspondanl 
au  stade  atrophique  terminal  de  la  nephrite  chronique  diffuse,  comme 
constituant,  ainsi  qu'on  l'a  dit,  un  rein  effondre  par  collapsus  tubu- 
laire  secondaire;  il  n'est  que  l'expression  et  l'aboutissant  naturel  d'un 
processus  inflammatoire  et  degeneratif  de  moindre  acuite  et  de  plus 
longue  dur6e.  Dans  cette  famille  naturelle  des  nephrites  diffuses 
chroniques,  certains  reins,  pourrait-on  dire,  meurent  jeunes,  d'autres 
plus  ages,  d'autres  deja  vieux,  et  leurs  apparences  macroscopiques  et 
histologiques  exprimenf  ces  differences  d'Age.  On  peut  distinguer  ii 
cet  egard  des  cas  de  duree  courte,  moyenne,  ou  lente. 

A.  Les  cas  de  duree  courte  (quelques  mois  a  un  an)  correspondent 
au  type  classique  figure  par  R.  Bright  en  1827,  et  decrit  sous  le  nom 
de  gros  rein  blanc,  k  ce  que  Ton  a  depuis  appele  la  nephrite  paren- 
chymateusc  ou  nephrite  epitheliale. 

Le  rein  est  gros,  double  parfois  de  volume  et  de  poids  ;  il  se  decor- 
lique  facilement.  Sur  une  coupe  passant  par  son  grand  axe,  on  voil 
que  la  substance  corticale  est  uniformcmient  tumefi6e,  augmentee  et 
parfois  doublee  d'epaisseur;  sa  coloration  est  blanc  ivoire,  oujaune 
mat,  et  tranche  avec  la  teinte  violacee  de  la  substance  medullaire: 
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la  consistance  do  l'organe  est  pateuse,  on  Increment  accrue;  les 
arterioles  renales  ne  sont  pas  epaissies.  La  lesion  est  toujours 
sym6trique  et  eontemporaine  sur  les  deux  reins. 

Histologiquement,  on  trouve  avant  tout  de  grosses  lesions  des 
epitheliums  tubulaires  et  des  glomeruli"-  .  le  stroma  conjonctif  n'esl 
pris  qu'a  un  tres  moindre  degr6  el  a  litre  accessoire. 

Les  tubes  contournes  sont  de  volume  normal  ou  un  peu  dilates  ; 
leur  epithelium  est  d'ahord  tumefie,  granuleux,  a  noyau  hypertrophic; 
son  extremite  centrale  devient  vesiculeuse  ou  vacuolairc  ;  des  goutte- 
lettes  albuminoides  ou  proteiques  s'elaborent  dans  le  protoplasma, 
tombent  dans  lacavile  destubuli,  peuvents'y  agglomerer  sous  forme 
de  cylindres  tres  varies,  hyalins,  refringents  et  vitreux,  eollo'ides. 
Les  cylindres  vitreux  sont  souvent  en  grand  nombre,  et  deviennent  un 
facteur  important  d'impermeabilite  renale  mecanique. 

A  un  degre  plus  avance  du  processus,  les  epitheliums  tubulaires 
confondent  leurs  limites  lat6rales  et  se  fusionnent,  leur  partie  cen- 
trale se  detruit,  la  cellule  est  comme  abrasee,  r^duite  a  sa  partie 
basilaire,  dans  laquelle  de  grosses  gouttelettes  graisseuses  se  voient 
souvent,  rangees  parallelement  a  la  paroi,  tandis  que  le  noyau  a 
perdu  toutes  ses  affinites  pour  les  matieres  colorantes.  C'est  cet 
ensemble  de  lesions  que  Kelsch  retranche  du  cadre  de  rinflamma- 
tion  pour  le  considerer  comme  un  etat  de  degenerescence  et  de 
necrobiose. 

En  realite,  c'est  bien  de  phenomenes  inflammaloires  qu'il  s'agit, 
et  les  lesions  concomitantes  des  glomerules  suffiraienta  le  demonlrer 
(Brault).  Ceux-ci  sont,  au  d6but,  tres  hypertrophies,  doubles  etmfime 
triples  de  volume,  puis  toute  la  s£rie  des  lesions  de  glomerulite  se 
montre  :  les  cellules  de  la  couche  rameuse  perivasculaire  se 
tumefient,  se  pediculisent  en  battants  de  cloche,  en  massue;  Tepi- 
thelium  endocapsulaire  prolifere,  forme,  a  Tinterieur  de  la  capsule 
de  Bowmann,  deslits  stratifies,  en  lamelles  concentriques  et  super- 
posees.  Par  contre,  les  anses  glomerulaires  sont  comprimees  et 
refoulees,  s'atrophient,  ou  subissent  la  degenerescence  graisseuse. 

Les  tubes  droits  et  collecteurs  ont  leur  epithelium  en  etat  de  pro- 
liferation desquamative,  ou  d'infiltration  graisseuse.  lis  contiennent, 
ainsi  que  les  anses  de  Henle,  de  nombreux  cylindres,  hyalins, 
eollo'ides,  ou  granulo-graisseux. 

Le  stroma  interstitiel  est  peu  modifie  et  ne  montre  d'autres 
lesions  qu'un  peu  de  dissociation  oed6mateuse  intertubulaire,  avec 
d'assez  rares  leucocytes  en  etat  de  diap^dese. 

Souvent,  aux  lesions  qui  precedent  s'ajoute  un  debut  de  degene- 
rescence amyloi'de,  limite  parfois  aux  anses  glomerulaires,  et  ne 
pouvantelre  reconnu  qu'au  microscope,  ou  interessant  deja  quelques 
arterioles  et  parois  tubulaires. 

Tel  est  l'aspect  classique  des  lesions  dans  les  nephrites  chroniques 
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diffuses  a  marche  relativement  rapide  ;  il  peut  Stre  modifie  par  des 
pouss6es  eongestives  et  hematuriques,  d'ou  une  coloration  rougeatre 
de  l'ecorce,  et  de  pelils  epanchements  sanguins  dans  les  cavites  des 
glomerules  et  tubuli.  On  a  quelquefois  decril  les  I'aits  de  ce  genre 
sous  le  noni  assez  impropre  de  formes  hemorragiques  du  mal  de 
Bright. 

B.  Dans  les  cas  qui  6voluent  plus  lentement  avec  une  duree 
moyenne  de  un  a  deux  ans,  on  trouve  bien  encore  a  l'autopsie  des 
reins  blancs  et  se  laissant  facilement  decortiquer,  mais  leur  volume 
et  leur  poids  different  peu  des  chiffres  normaux,  leur  consistance  est 
plus  ferme  et  legerement  induree,  enfin  et  surtout  leur  surface  n'est 
plus  lisse.  Les  reins  sont  souvent  inegalement  pris,  mais  tous  deux 
soni  chagrines,  rendus  inegaux  a  leur  surface  par  des  granulations 
de  volume  tres  variable,  grosses  en  general  comme  des  grains  de 
chenevis,  et  separees  par  des  depressions  en  sillons.  Les  granulations 
peuvent  acquerir  un  volume  tel  que  leurs  saillies  hemispheriques  ou 
aplaties  deviennent  de  veritables  tuberositas,  d'oii  le  nom  de  nephrite 
tubereuse  que  Ton  pourrait  donner  a  ces  formes  anatomiques  du 
mal  de  Bright.  La  surface  du  rein  prend  alors  un  aspect  tourment6 
tres  particulier,  et  qui  rappelieun  peu  les  circonvolutions  etscissures 
d  un  hemisphere  cerebral. 

Sur  les  coupes  transversales,  on  voit  que  l'ecorce  presente  souvent 
deja  un  debut  d'atrophie,  etque  sa  coloration  n'est  plus  uniformemenl 
blanc  jaunatre  ;  elle  est  bigarree,  semeede  taches  opaques,  jaunatres 
ou  saumonees,  sur  fond  grisatre  ou  lilas.  Ce  sont  les  granulations  de 
Bright,  sur  Timportance  et  la  nature  desquelles  on  a  longuement 
discute. 

Dans  les  cas  a  marche  tres  lente,  apres  un  nombre  variable 
d'annees  de  maladie,  l'atrophie  renale  apparait  et  peut  6tre  portee  a 
un  tres  haut  degre;  j'ai  vu  ainsi  Tun  des  reins  peser  80  grammes,  el 
l  autre  30  grammes  seulement.  Les  deux  reins  sont  encore  blancs,  mais 
tres  indures,  tr6s  granuleux,  ou  herisses  de  tuberositas  au  niveau 
desquelles  l'ecorce  conserve  son  epaisseur,  tandisque  partout  ailleurs 
elle  est  tres  atrophia,  reduite  parfois  a  presque  rien. 

M6me  dans  ces  cas  extremes,  l'aspect  des  reins  differe  de  celui  de 
la  nephrite  interstitielle  typique,  du  petit  rein  rouge  contracts,  avec 
ses  fines  granulations  qui  iui  font  une  surface  comme  chagrinee, 
avec  les  adherences  intimes  de  la  capsule  et  de  l'ecorce.  Cetle  dis- 
tinction n'est  cependant  pas  admise  par  certains  auteurs,  lels  que 
Wagner,  Weigert,  Lecorch6  et  Talamon. 

I/islologiquemenl,  les  lesions  sont  tres  differentesde  celles  que  nous 
a  montrees  le  gros  rein  blanc,  en  ce  sens  que  glomerules  et  tubuli 
6voluent  vers  l'atrophie,  et  que  le  lissu  conjonctif  est  profondemenl 
h'-st'-. 
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Les  glomerules,  sur  une  mfime  coupe,  permeltent  de  suivre 
loutes  les  etapes  du  processus.  Certains  d'entre  eux  restent  sains, 
permeables,  de  volume  non  settlement  conserve*  mais  accru,  et  leur 
hypertrophic  parfois  considerable  conlraste  avec  Talrophie  des  glo- 
merules voisins.  D'aulres  ont  une  capsule  (ibreuse  Ires  epaissie,  non 
plus  par  endoglomerulite  stratifiee,  mais  par  transformation  fibro- 
hyaline;  la  cavite  glomerulaire  s'en  trouve  d'autant  retrecie.annihilce 
nu'ine  quand  les  anses  capillaires  adherent  a  la  paroi,  former)  I  une 
veritable  symphyse  glomerulo-capsulaire.  Enfin.  au  terme  extreme 
de  la  lesion,  le  glomerule  ne  forme  plus  sur  les  coupes  qu'un  petit 
bloc  fibreux,  dense,  presque  hyalin,  ou  Ton  ne  distingue  plus  ni 
anses  vasculaires,  ni  capsule,  et  que  seules  permettent  d'identifier  sa 
forme  regulierement  arrondie  et  sa  situation  topographique. 

Dans  les  cas  a  marche  tres  lente,  les  glomerules  sont  en  grande 
majorite  ainsi  transformed,  et  seuls  quelques-uns  d'entre  eux  resteut 
hypertrophies  et  permeables. 

Le  stroma  conjonctif  est  partout  epaissi,  mais  irregulierement  et 
sous  des  aspects  divers.  Ici,  on  trouve  un  epaississement  fibro'ide  et 
sclereux  des  espaces  intertubulaires;  la,  des  nappes  plus  ou  moins 
etendueset  diffuses  de  sclerose  fibro-embryonnaire;  ailleurs,  et  notam- 
ment  sous  la  capsule  et  dans  la  substance  medullaire,  de  petits 
nodules  embryonnaires,  foyers  de  diapedese  active  et  recente  tels 
qu'en  produit  souvent  l'infection,  et  relevant  peut-eTre  d'invasions 
microbiennes  secondaires  et  tardives. 

Les  arteres  de  la  voute  et  les  arterioles  sont  souvent  atteintes  d'en- 
doperiarlerite  hyaline,  sans  arriver  cependant  a  ces  degres  enormes 
d'endarterite  que  presentent  les  nephrites  interstitielles  des  arterio- 
sclereux. 

Les  parois  des  tubes  contournes  sont  epaissies  et  hyalines,  surtout 
au  niveau  des- nappes  de  sclerose.  Le  diametre  du  tube  est  diminue, 
sa  cavite  egalement ;  repithc^lium  s6creteur  s'alrophie,  se  reduit  a 
une  mince  lamelle  protoplasmique  et  nucleee,  ou  devient  cylindro- 
cubique,  avec  un  protoplasma  clair  et  un  noyau  facilement  colorable; 
e'est  ce  dernier  etat  que  Ton  a  longlemps  decrit  comme  une  regres- 
sion de  repithelium,  un  retour  a  l'etat  embryonnaire  ou  indilTerent 
(Charcot). 

Quels  rapports  unissent  entre  elles  ces  lesions  de  l'appareil  glan- 
dulaire  et  du  stroma  conjonclif?  A  cette  question,  d'ordre  plus 
theorique  que  pratique,  les  r6ponses  les  plus  contradictoires  ont  6te 
failes.  Sans  parler  de  Torigine  arterio-capillaire,  que  nous  retrouve- 
rons  a  propos  de  la  sclerose  renale,  rappelons  que  Traube  admettait 
le  caraclere  primordial  et  preponderant  du  processus  inflammaloire 
interstiliel,  landis  que  Charcot,  en  edifianl  sa  theorie  des  cirr/wses 
viscerates  epitheliales,  d6clarait  que  la  lesion  de  repithelium  glandu- 
laire  etaitle  fait  initial,  et  la  sclerose  un  fait  secondaire  et  consecutif. 
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Pour  d'autres  auteurs,  pour  Brault,  pour  Dieulafoy,  lesions 
epitheJiales  el  conjonctives  marchenL  de  pair,  en  proportions 
variables,  et  peuvenl  egalementse  subordonncr  a  1'influence  d'une 
meme  cause. 

Enfin  il  me  semble  epic,  pour  le  rein  comme  pour  le  foie,  on  peut 
admettre  que  le  degrd  d'importance  relative  des  lesions  glandulaires 
et  interstitielles  depend  avant  lout  de  la  nocivite  plus  ou  moins 
intensive  de  Tagent  pathogene.  Entre  les  grandes  nephrites  aigues 
glomerulo-epitheliales  et  les  scleroses  renaleslenlement  progressives, 
le  meme  ecarl  existe  en  eliologie  el  en  clinique ;  maladie  aigue  el 
-unite  d'une  pari  par  loxemie  grave  ;  d'autre  part  adulteration  chro- 
nique  et  presque  insensible  du  plasma  sanguin,  et  etat  morbide  dont 
le  debut  recule  dans  un  lointain  indetermine.  Glande  et  stroma 
peuvent  refleter  au  meme  titre  Taction  irritante  du  toxique,  mais  le 
degre  relatif  de  leur  participation  correspond  a  des  vulnerabilites 
differentes  du  rein,  a  une  defense  plus  ou  moins  suffisante  ou  ineffi- 
cace  de  l'organe  devant  l'agression  toxemique. 

II  est  une  question  bien  importante  qui,  jusqu'a  present,  ne  semble 
pas  avoir  et6  nettement  posee  en  pathologie  renale,  e'est  celle  des 
hypertrophies  glandulaires  compensatrices.  Existent-elles  pour  le  rein 
comme  pour  le  foie,  et  jouent-elles  un  role  dans  revolution  anatomique 
et  clinique  des  nephrites  ?  Les  documents  font  a  peu  pres  defaut  sur 
ce  point,  et  Ton  ne  pourrait  guere  citer  a  Tappui  que  les  petits  ade- 
nomes  de  la  sclerose  renale,  tout  a  fait  comparables  comme  encapsu- 
lement,  nature  et  evolution  histologique,  aux  adenomes  des  cirrhoses 
hepaliques. 

On  comprend,  du  reste,  combien  les  conditions  d'observation  his- 
tologique sont  ici  moins  favorables ;  l'unite  anatomique  du  foie,  le 
lobule  hepatique,  est  facile  a  distinguer,  a  isoler,  a  etudier  separe- 
ment  dans  ses  differentes  regions;  rien  de  plus  net  que  ses  hyper- 
trophies trabeculaires,  evoluant  en  nodules  hyperplasiques.  Rien  de 
tel  pour  le  rein  ;  Tunite  anatomique,  le  tube  urinifere,  ne  peut  nulle 
part  etre  suivie  ni  isolee  dans  sa  continuite,  et  son  trajet  sinueux 
parcourt  les  zones  corticales  et  medullaires  en  s'entremelant  partout 
au  lacis  des  tubes  uriniferes  voisins.  Des  lors,  les  difficultes  topo- 
graphiques  d'observation  deviennent  extremes. 

Etcependant,  on  ne  saurait  douter  que  l'appareil  renal,  dans  son 
ensemble,  ne  soit  susceptible  d'hypertrophie  compensatrice,  et  le  fait 
fi  <  te  bien  des  fois  constate.  Les  recherches  de  Tuffier  (1 ),  faitessur- 
tout  au  point  de  vue  chirurgical,  en  ont  donne  la  pleine  ddmonstration. 
D'apres  Tuffier,  la  quantite  de  parenchyme  renal  necessaire  a  la  vie 
est  d'environ  1  gramme  a  lBr,50  de  parenchyme  s6cr6tant  par  kilo- 
gramme de  substance  animale  h  depurer.  En  appliquant  a  I'homme 


(1)  Tii.  TuFFiEn,  Etudes  cxpcrimcntalcs  sur  la  chirurgie  du  rein.  Paris  1889. 
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ces  donnees  de  l'experience  chez  le  chien,  on  voil  que,  pour  un 
liommc  de  70  kilos,  80  &  100  grammes  de  substance  renale  peuvent 
s  u  f  Pi  re. 

Bien  plus,  par  nephrectomie  unilaterale  d'abord,  puis  par  une  serie 
de  resections  partielles  du  rein  conserve'  ,  on  peut  supprimer  chez  un 
animal  un  poids  de  parenchyme  renal  egal  a  celui  de  ses  deux  reins, 
el  cela  sans  provoquer  aucun  accident  (Tuffier). 

G'est  qu'ici  inlervientle  processus  de  V hypertrophic  compensatrice. 
Gelle-ci,  d'apres  les  mensurations  et  pesees  de  Tuffier,  «  debute 
immediatement  apres  la  nephrectomie.  Au  bout  de  quarante-huil 
heures,  elle  est  notable ;  du  dixieme  au  quinzieme  jour,  elle  est  com- 
plete. En  g6n6ral,  elle  progresse  de  1  gramme  par  jour  sur  un  rein 
pesant  de  30  a  40  grammes  ». 

S'agit-il  d'hypertrophie  simple  des  tubuli  et  glomerules  ?  G'est  ce 
qu'ont  admis  Valentin  et  Rokitansky,  Lancereaux,  Melchior  Torres. 
Eckardt,  tandis  que  Ribbert,  Tizzoni  et  Pisenli  admettent  des  neo- 
formations  lubulaires  et  glomerulaires,  et  Golgi  un  bourgeonnemenl 
des  canalicules  preexistants.  D'apres  les  examens  histologiques  de 
Tuffier  et  Toupet,  « l'augmentation  de  volume  de  l'organe  est  due  en 
parlie  au  developpement  de  chacun  de  ses  elements,  et  en  partie  a 
une  veritable  neoformation  glomerulaire  ».  Cette  hypertrophic, 
ajoute  Tuffier,  pour  se  produire  a  besoin  d'un  tissu  normal,  elle  ne 
peut  s'effectuer  dans  les  nephrites. 

Gette  derniere  conclusion  ne  me  parait  vraie  que  d  une  fagon  par- 
tielle,  ne  s'applique  qu'aux  nephrites  totales,  a  celles  ou  tous  les 
elements  de  la  glande  sont  d'emblee  interesses.  Pour  les  nephrites 
parcellaires  au  contraire,  si  communement  observees,  nous  verrons 
que  le  processus  de  l'hypertrophie  compensatrice  conserve  tous  ses 
droits. 

Des  experiences  recentes  dues  a  Sacerdotti  (1)  amenent,  par  une 
autre  voie,  aux  mfimes  conclusions  ;  si  a  un  animal  sain  -on  injecte 
dans  les  veines  le  sang  d'un  animal  de  meme  espece  mais  ayant  subi 
une  nephrectomie  double,  le  taux  des  Elements  excrementitielss'eleve 
dans  Purine  au  double  du  chiffre  normal,  el  la  repetition  a  plusieurs 
reprises  de  cette  experience  provoque  une  hyperplasie  de  l'epithelium 
renal  semblable  a  celle  que  Ton  observe  apres  l'ablation  d'un  seul  rein. 

La  diminution,  absolue  ou  relative,  de  l'emonctoire  renal  a  done 
pour  consequence  d'abord  l'hyperactivite  fonclionnelle,  puis  l'hy- 
pertrophie compensatrice  de  l'epithelium  secreteur. 

D'autre  part,  Claude  Bernard  a  prouv6  depuis  longtemps  qu'un 
parenchyme  glandnlaire,  normalement,  n'est  pas  lout  en  enlier  en 
etaf  d'activit6;  pendantque  certaines  unites  secretantesfonclionnenl. 
d'autres  sont  en  etat  de  repos  ou  de  preparation  secreloire.  Le  rein 

(1)  Sacbudotti,  Virchow's  Arch.,  t.  CXLVI,  fasc.  2,  1«96,  p.  26". 
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a'echappe  pas  a  cette  loi  generale.  En  recueillant  isol6menl  I'urine 
des  deux  reins,  dans  des  cas  d'atrophie  vesicale,  ou  par  cathel6risme 
isolr  des  deux  ureteres,  on  a  vu  souvenl,  a  l'6ta1  physiologique,  les 
.Unix  echantillons  differeren  quantite  et  en  quality. 

On  comprend  done  qu'une  toxemic  m&ne  Ires  nocive,  mais  de 
courte  duree,  pourra  leser  certaines  unites  renales  el  respecter  les 
autres;  c'esl  ce  qu'a  vu  (iermont  au  debut  de  la  nephrite  canthari- 
dienne,  certains  tubes  uriniferes  restant  sains,  tandis  que  les  autres 
sont  gravement  atteints.  Mais  cette  integrite  partielle  cesse  bientol, 
si  l'intoxication  continue  ou  estpoussee  a  un  degre  suffisant. 

Dans  les  toxemiesminimes  mais  prolongees,  uricemie  ou  saturnisme 
par  exemple,  les  tubes  uriniferes  semblent  egalement  pris  un  a  un, 
el  e'est  la  un  des  grands  caracteres  de  la  nephrite  interstilielle 
typique. 

Concluons  done,  de  ces  premiers  faits,  que,  au  cours  de  certaines 
nephrites  aigues  et  surtout  chroniques,  le  parenchyme  renal  peut 
n'etre  pas  lese  dans  sa  totalite,  certains  de  ses  departements  anato- 
miques  et  fonctionnels  echappant  ou  resistant  a  1'agression  toxique. 

Ces  elements  secreteurs,  restes  sains,  peuvent-ils  suppleer  aux 
unites  lesees  ou  detruites,  passer  successivement  par  les  phases 
d'hyperactivite  fonctionnelle,  puis  d'hypertrophie  compensatrice  ? 
On  ne  peut  repondre  a  cette  question  sans  voir  comment  jusqu'a 
present  on  a  compris  et  explique  le  developpement  des  granulations 
de  Bright. 

La  plupart  des  auteurs  admettent,  avec  Cornil  et  Brault,  que  la 
granulation  est  subordonnee  avant  tout  a  la  systematisation  du  tissu 
de  sclerose ;  retraction  des  bandes  fibreuses  a  la  peripheric  de  la 
granulation,  isolement  et  saillie  du  d6partement  cortical  encercle 
par  le  tissu  fibreux. 

A  cette  conception  toute  mecanique,  Kelsch  et  Kiener(l)  opposenl 
une  theorie  inverse;  d'apr^s  eux,  la  granulation  a  une  influence 
directrice  sur  l'ensemble  du  processus,  tend  a  s'isoler  de  plus  en 
plus,  a  r^sister  seule  a  Textension  de  la  sclerose,  tout  en  pr6sen- 
lant  des  alterations  epitheliales  manifestes.  Les  faits  etudies  par 
Kelsch  et  Kiener  ont  trait  uniquement  aux  nephrites  paludeennes. 

En  partant  de  la  notion  des  hypertrophies  glomerulo-tubulaires 
compensatrices,  on  peut  comprendre  autrement  le  point  de  depart 
el  la  valeur  des  granulations  et  surtout  des  tuberositas  brightiques. 

Des  coupes  paralleles  a  Taxe  du  lobule  renal  et  suffisammenl 
etendues  montrent  que  les  lesions  sont  differentes  suivant  les  points 
examines. 

I)ans  les  depressions  intergranuleuses,  nappes  plus  ou  moins 
etendues  et  diffuses  de  sclerose,  glome>ules  transl'ormes  en  blocs 

(1)  Kblsch  et  Kieneii,  Traite  des  maladies  des  pays  chauds,' 1889,  p.  768. 
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fibreux,  tubuli  atrophies,  deformefc,  retrecis,  conlenant  sou  vent  des 
masses  colloides  ou  des  cylindres. 

Au  niveau  des  saillies  granuleuses  ou  tubereuses,  sclerose  bien 
moins  avancee,  et  constitute  seulement  par  un  epaississement 
fibroide  des  septa  intertubulaires ;  glomerules  peu  leses,  ou  restes 
sains et souvent en  elat  d' hypertrophic  manifesto  ;  tubes  co'ntournes 
Ires  visibles,  dilates,  sinueux  sur  les  coupes,  a  cavite  vide  et  claire, 
ouoccupee  par  un  exsudat  mucoide  ;  leur  epithelium  paratt  tantdt 
normal,  tant6t  est  aplati,  comme  refoule,  limite  en  dedans  par  une 
ligne  finemcnt  dentelee;  les  noyaux  sont  conserves.  Souvent  aussi, 
l'epithelium  est  le  siege  d'allerations  evidentes  ;  aplatissement 
lamellaire,  ou  vacuolisalion,  ou  presence  de  granulations  grais- 
seuses  (1). 

Comment  interpreter  ces  images,  si  constantes  que  I  on  peut  les 
rencontrer  sur  a  peu  pres  toutes  les  coupes  de  nephrite  atrophic]  ue 
chronique?  Que  sont  ces  tubuli  dilates,  tantdt  sains,  tantot  a  6pi- 
thelium  lese  mais  d'une  facon  moins  profonde  et,  semble-t-il,  plus 
recente  que  pour  les  autres  tubes  conlournes  ?  Admettre  que  leur 
dilatation  resulte  simplement  de  l'obstacle  en  amont  forme  par 
le  tissu  de  sclerose,  agissant  a  la  facon  d'un  barrage,  semble  peu 
rationnel,  puisque  les  glomerules  restent  sains,  sans  refoulement 
excentrique  desanses  vasculaires.  L'hypertrophie  meme,  souvent  si 
manifeste,  de  ces  glomerules  et  de  leur  bouquet  capillaire  peut-elle 
se  comprendre  si  le  tube  sous-jacent  ne  reste  pas  permeable  et 
fonctionnellement  valide  ? 

Ces  tubuli  dilates  me  paraissent  done  repondre  a  des  unites  renales 
en  etat  d hypertrophic  compensatrice,  et  que  Ton  peut  trouver  encore 
a  l'etat  sain  ou  deja  malades.  Car  leur  integrite,  au  cours  d'une 
toxemie  progressive  telle  que  la  toxemie  des  brightiques,  ne  peut 
etre  indefinie.  Un  moment  vient  ou  ces  appareils  glomerulo-tubu- 
laires,  jusque-la  sauvegardes,  subissent  a  leur  tour  les  effets  de  la 
cause  nocive,  et  participent  au  processus  de  decheance  et  de  des- 
truction glandulaire. 

Le  pronostic  d'une  nephrite  diffuse  chronique  deviendra  ainsi  en 
grande  partie  lie  a  cette  notion  nouvelle,  du  degre  et  de  la  dureeae 
l'hypertrophie  renale  compensatrice. 

Dans  les  grandes  formes  a  marche  relativement  rapide  et  presque 
subaigue  (gros  rein  blanc),  tous  les  systemes  glomerulo-tubulaires 
sont  pris  d'emblee,  souffrent  et  meurent  du  meme  coup,  sans  hyper- 
trophic compensatrice  possible. 

Dans  les  cas  a  rein  blanc  granuleux,  moyen  ou  petit,  la  lenteur 
du  processus  est  attestee  par  l'etendue  de  la  sclerose  atrophique,  sa 

(l)  L'ensemble  du  processus  est  ires  netlement  figure  par  Brault,  Traite  de 
mid.  de  Charcot,  Bouchard,  Brissaud,  t.  V,  p.  701.  Sculc  l'interpretation  des  faits 
difl'&re. 
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benignity  relative  par  rimportance  plus  on  moins  grande  des  granu- 
lations ou  tuberositas  glandulaires  conservees. 

Dans  les  scleroses  renales  typiques,  nous trouverons  au  maximum 
ces  caracteres  de  benignile  relative  el  de  longue  duree. 

On  pourrait  presque  dire  que,  dans  ces  caracteres  variables  de 
l'hypertrophie  compensa trice,  suivant  qu'elle  est  nulle,  de  duree 
moyenne,  ou  de  duree  longue,  se  trouve  la  base  d'une  classification 
aualomiqueet  evolutive  des  nephrites,  qui  tiendrait  comple  en  mfime 
temps  (lu  mode  (Paction  de  la  cause  pathogene. 

Cette  conception  nouvelle  etablit  en  outre  [une  concordance  bien 
I'rappante  entre  la  pathologie  de  ces  deux  organes  si  frequemment 
solidaires  Tun  de  Pautre,  le  foie  et  le  rein. 

Les  mtmies  lois  generates  semblent  r6gir  Involution  des  hepatites 
chroniques  (1)  et  des  nephrites.  Action  toxique  dans  les  deuxcas: 
lesions  surtoutepitheliales  quand  le  poison  pathogene  est  tres  nocif, 
par  sa  nature  ou  sa  quantite  ;  lesions  interstitielles  dans  les  formes 
lentes  et  attenuees,  comme  si  la  sclerose  etait  un  procede  de  defense, 
une  maniere  de  register  du  parenchyme  glandulaire.  Hypertrophie 
epitheliale  compensatrice  dans  les  cirrhoses  du  foie,  a  peu  pres 
constante,  mais  differente  par  son  degre  et  sa  duree,  et  devenant 
ainsi  un  des  caracteres  evolutifs  principaux  qui  difftrencient  entre 
eux  les  grands  types  des  cirrhoses  hepatiques. 

Tout  cela  peut  se  dire  a ussi  des  nephrites  chroniques,  et  Pana- 
logie  se  complete  par  Phistoire  des  adenomes  dans  les  deux  cas  ; 
pour  le  rein  comme  pour  le  foie,  le  processus  d'hypertrophie  com- 
pensatrice peut  evoluer  en  foyers  d'une  vitalite  si  intense  qu'il 
confine  a  la  neoplasie  ;  Padenome  renal  comme  Padenome  hepatique, 
s'encapsule,  forme  tumeur  glandulaire,  se  trouve  bientot  a  l'6troit 
dans  sa  coque  fibreuse,  et  degenere  par  transformation  caseo- 
graisseuse,  a  moins  que,  franchissant  les  limites  de  sa  capsule  con- 
jonctive,  il  ne  devienne  franchement  neoplasique  et  infectant. 

Dans  les  deux  organes,  ce  processus  de  generation  adenomateuse 
appartient  en  propre  et  exclusivement  aux  formes  les  plus  typiques, 
les  plus  parachevees  des  scleroses,  nephrite  interstitielle  et  cirrhose 
atrophique  du  foie. 

Cette  similitude  dans  les  conditions  organiques  de  developpement, 
dans  revolution  anatomiqueet  clinique,  est  siparfaite  qu'elle implique 
presque,  a  priori,  une  similitude  de  pathogenic 

Tout  sY'claire  et  secomprend  si  Pon  admet,  pour  les  deux  organes, 
la  loi  commune  de  lliy per Irophie  glandulaire  compensatrice.  En  dehors 
•I  elle,  les  faits  demeurent  disparates,  et  se  reduisent  a  la  valeur  de 
simples  conslatalions  empiriques. 
Les  lesions  constatees  ducote  des  autres  organes  sont  Ires  variables, 

(1)  A.  Chaufpard,  Formes  clin.  des  cirrhoses  du  foie  (Rapport  nu  contjrds  de 
Mostou,  aoi'it  1897). 
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et  subordonnees  aux  complications  locales  de  la  maladie.  GEdemes 
du  poumon,  du  cerveau,  6panchemenls  dans  les  se>euses,  phlegma- 
sies  pericardiques,  (Hat  pale  et  lave  du  l'oie,  telles  sonl  les  lesions 
commun6ment  observers. 

Le  cceur  presenle  un  aspect  Ires  different  suivant  revolution  de  la 
nephrite. 

1  >ans  les  cas  a  marche  rapide,  il  est  normal  de  poids,  mou  ct  Basque, 
souvent  dilate,  couleur  jaunatre  ou  feuille-mortc,  et  ses  fibres  peu- 
vent  elre  en  d6g6n6rescence  granulo-graisseuse. 

Dans  les  cas  a  marche  lente,  au  contraire,  le  vcntricule  gauche 
s'hypertrophie  peu  a  peu,  et  tend  a  prendre  les  memes  caracteres  que 
dans  la  nephrite  interstitielle,  quoique,  en  general,  a  un  moindre 
degre. 

Urie  lesion  interessante  et  r6cemment  constatee,  c'esl  l'etat  opalin 
et  lactescent  du  serum  sanguin.  D'apres  Widal  et  Sicard  (1),  Cas- 
laigne  (2),  cette  lactescence  du  serum,  due  a  la  presence  de  granula- 
tions albumino'ides  tres  fines,  ne  coincide  pas  toujours  avec  l'albu- 
minurie,  peut  manquer  au  cours  de  la  nephrite  interstitielle,  mais  se 
rencontre  assez  frequemment  au  cours  des  nephrites  subaigues  ou 
chroniques  accompagnees  d'albuminurie  abondante .  II  est  bien 
prouve,  du  reste,  que  le  regime  lacte  n'est  pour  rien  dans  l'etat  lac- 
tescent du  serum,  mais  de  plus  amples  observations,  contrdlees  par 
Tetude  simultanee  de  la  permeability  renale,  sont  encore  necessaires 
pour  determiner  nettement  l'origine  et  la  valeur  de  ce  symptome. 

SYMPTOMES  ET  EVOLUTION  CLINIQUE.  —  Nous  devons,  pour  la 
description  clinique,  faire  les  memes  distinctions  que  pour  l'etude 
anatomique,  et  envisager  successivement  les  formes  a  marche  relali- 
vement  rapide  (de  trois  mois  a  un  an  en  moyenne),  et  les  formes  a 
('■volution  lente. 

A.  Les  nephrites  subaigues  et  rapidement  progressives  correspon- 
dent cliniquement  a  ce  que  Ton  a  longtemps  appele  la  nephrite  chro- 
nique  parenchyniateuse,  anatomiquemenf  au  gros  rein  blanc. 

Le  debut  peut  etresubaigu,  accompagne  de  fievre,  de  douleurs  lom- 
baires,  d'urines  legerement  sanglantes;  ou  insidieux,  sans  reaction 
generale  ni  locale,  jusqu'au  jour  ouapparaissent  les  symplOmes  signi- 
ficatifs,  cedemes,  cephalee,  troubles  gastro-intestinaux,  modifications 
urinaires. 

Gelles-ci  sont  tres  caracterisliques,  et  montrent  le  trouble  profond 
des  fonctions  vesicales  et  renales. 

L'irritabilife  de  la  vessie  est  habituelle;  les  besoins  de  miction  sont 
frequents,  imperieux,  et  n'amenent  chaque  fois  l'expulsion  que  d'une 
faible  quantite  d'urine ;  il  y  a  a  la  fois  pollakiurie  el  oliguric,  si  Ton 

(1)  F.  Widal  et  A.  SiCAflD,  Pres.se  mid.,  7  novembre  1896. 

(2)  J.  Castaigne,  Arch.  gin.  de  mid.,  1897,  p.  673. 
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lient  compte  dans  les  vingt-quatre  heures  et  tlu  nombre  <l<is  mictions 
el  de  la  quantity  totalc  ties  urines. 

Les  urines  sont  rares,  et  oscillcnt  entre  un  demi-litre  et  un  litre 
par  vingt-quatre  heures;  elles  sont  troubles  et  foncees,  d'un  brun  sale 
ou  couleur  tie  bouillon  toume,  tresmousseuses,  et  parfois  legeremenl 
^auglanles;  elles  laissent  d6poser  au  fond  tlu  bocal  un  sediment  bru- 
natre  assez  abondant.  Leur  density  est  d'autant  plus  elevee  que  leur 
concentration  est  plus  grande,  sans  s'eloigner  cependant  beaucoup 
du  chiffre  normal,  sauf  poussee  oligurique  aigue  ou  les  chiffres  tie 
10-20  a  1030  peuvent  s'observer. 

La  presence  de  l'albumine  est  conslante,  et  les  dosages  se  chiffrent 
par  grammes,  5  a  6  par  litre  en  moyenne,  parfois  beaucoup  plus, 
jusqu'a  20  grammes  et  plus  par  vingt-quatre  heures.  C'est  une  albu- 
minuric mixte,  formee  de  globuline  et  surtout  de  serine  (la  veritable 
albumine  pathologique  d'apres  Jaccoud),  et  de  plus  l'albumine  preci- 
pilee  est  dense,  en  gros  flocons,  et  nettement  retractile. 

On  ne  se  contentera  pas,  pour  la  recherche  de  l'albuminurie,  du 
procet!6  classique  de  Gubler,  l'acide  nitrique  vers6  le  long  des  parois 
du  verre  a  pied;  il  y  aurait  la  une  cause  d'erreur  dont  j'ai  deja  observe 
deux  exemples,  et  Ton  pourrait  precipiter  non  de  l'albumine  mais  de 
Yalbumose.  On  reconnaitra  celle-ci  a  ce  qu'elle  se  redissout  par  l'ad- 
tlition  d'alcool,  et  que,  d'autre  part,  precipitee  par  la  chaleur,  elle  se 
redissout  par  l'addition  d'acide  antique.  Le  precipite  d'albumose 
presente,  en  outre,  un  aspect  assez  special  d'emulsion  finement  lai- 
teuse  qui  mettra  sur  la  voie  du  diagnostic.  Celui-ci  etait  d'autant  plus 
important  a  etablir,  dans  les  deux  cas  que  j'ai  observes,  que  les  con- 
ditions etiologiques  etaient  en  faveur  du  mal  de  Bright ;  l'un  de  mes 
albumosuriques  etait  un  phtisique  avance,  l'autre  un  diab6tique 
goutteux ;  chez  celui-ci ,  la  quantite  d'albumose  par  vingt-quatre 
heures  etait  de  4  grammes  en  moyenne. 

L'uree  des  vingt-quatre  heures  s'ecarte  peu  du  chiffre  moyen  tie 
15  a  20  grammes,  sauf  grands  cedemes  et  retention  a  la  fois  d'eau  et 
d  uree  dans  les  espaces  conjonctifs.  Les  chlorures  sont  toujours 
diminues. 

L'acide  urique  est  en  exces,  et  les  urates  se  precipitent  a  froid  pour 
former  sediment  au  fond  tlu  bocal. 

L'examen  histologique  de  l'urine  centrifuge^  montre  d'assez  nom- 
breux  leucocytes,  quelques  hematies  en  cas  de  poussee  congestive, 
tie  nombreux  cristaux  d'urates,  de  phosphate  ammoniaco-magnesien, 
des  cylindres,  pales  et  hyalins  au  drlmt,  plus  lard  opaques,  grannlo- 
graisseux,  ou  collo'itles  et  cireux. 

D'apres  Bard  (1),  la  nature  des  cylindres  aurait  une  grande  valeur 
pour  le  pronostic  de  la  nephrite.  L'abontlance  tie  cylindres  largeS, 


I)  IJaiu),  Lyon  mtdical,  1896,  p.  181. 
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opaques,  granuleux,  correspond  a  un  processus  epithelial  en  pleine 
activite.  Aux  cas  torpides,  a  marche  lenle,  apparliennent  les  cylindres 
granuleux  clairs,  6troits  et  Iransparents. 

Les  recherches  recentes  sur  la  permeabilite  renale,  par  injection 
sous-cutanee  de  bleu  de  methylene,  ont  donne  a  Bard  (1),  a  Lemoine, 
un  ivsullat  Ires  interessant  dans  des  cas  de  nephrite  6pith61iale.  Bien 
loin  d'etre  amoindrie,  La  permeabilite  resale  est  accrue,  et  au  bout 
d'une  demi-heure  deja  le  bleu  passe  dans  les  urines.  Le  rein  se  com- 
porte  ici,  dit  Bard,  comme  un  filtre  perce,  laisse  plus  rapidement  le 
bleu  passer  et  s'ediminer  par  les  urines,  tandis  que  le  contraire  a  lieu 
pour  les  nephrites  diffuses  arrivees  a  la  phase  de  scl6rose  ou  pour  la 
nephrite  interstitielle.  D'oii  celte  conclusion  de  Bard  que,  dans  lea 
nephrites  epitheliales,  L'6tat  dyscrasique  est  caracterise  bien  plus  par 
la  deperdition  albumineuse  que  par  la  retention  toxique. 

Les  observations  de  ce  genre  sont  encore  trop  rares  pour  qu'on 
puisse  considerer  comme  etablie  cette  ingenieuse  theorie  de  l'exces 
de  permeabilite  renale  dans  les  nephrites  epitheliales  ;  elle  me  parail 
cependant  au  moins  vraisemblable,  et  rend  seule  compte  de  fails  cli- 
niques  tels  que  celui-ci  :  une  jeune  femme  atteinte  de  nephrite  dif- 
fuse chroniquea  grands  cedemes  est  mise  au  repos  et  aulait,  rendanl 
a  ce  moment  500  grammes  d'urine  et  4  grammes  d'albumine  totale. 
Les  jours  suivants,  enorme  crise  polyurique  et  albuminurique;  les 
urines  montent  a  1500,  puis  2000,  puis  3500  centimetres  cubes,  et 
simultanement  letaux  de  l'albumine  s'elevea  12,  20,  puis  51  grammes 
par  vingt-quatre  heures;  les  jours  suivants,  les  urines  redescendent 
entre  un  litre  et  demi  et  deux  litres,  l  albuminurie  tombe  a  20,  14, 
6  grammes  par  vingt-quatre  heures,  puis  continue  a  osciller  entre 
5  et  8  grammes.  Ce  fait  sianormal  ne  peut  guere  se  comprendre  qu'en 
admettant  un  exces,  au  moins  passager,  de  permeabilite  r6nale. 

Ces  recherches  sont  cependant  encore  trop  recentes,  trop  en 
cours  (2),  pour  que  Ton  puisse  en  tirer  des  maintenant  une  conclu- 
sion ferme  et  qui  serait  d'une  si  grande  ported.  II  faut  attendre  et 
contr6ler.  N'oublions  pas,  du  reste,  que,  pour  1'eau  tout  au  moins, 
la  permeabilite  est  amoindrie,  puisque  les  nephrites  epitheliales  sont 
par  excellence  les  nephrites  oliguriques  et  a  grands  cedemes.  Peut- 
<Hre  faut-il  done  dire  avec  Lepine  (3)  que,  dans  les  nephrites  epithe- 
liales le  filtre  est  non  pas  plus  permeable  mais  moins  electif,  moins 
capable  de  retenir  certaines  substances  non  excrementitielles,  dans 
l'espece  le  bleu  de  methylene. 

Les  faits  sont  du  reste  souvent  d'une  interpretation  bien  difficile  : 
nonseulement  la  lesion  renale,  mais  l'etat  du  foie  (A.  Chauffard),  le 
degr6  d'impregnalion  toxinique  de  i'organisme  dans  les  nephrite- 

( 1)  Baud,  Gaz.  hebdom.,  27  mai  1897. 

(2)  BAnn  et  Bonnet,  Arch.  gen.  de  mdd.,  fcvrier  1898  et  a  suivre. 

(3)  Lhimne,  Bull,  mid.,  1898,  p.  147. 
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nfectieuses,  doivenl  entrer  en  ligne  decompte  et  montrent  la  com- 
plexity du  mecanisme  fonctionnel  et  chimique. 

Ge  n'est  done  qu'a  la  longue,  el  en  accumulant  et  comparanl  les 
fails,  (pie  Ton  saura  si  l'epreuve  du  bleu  (ou  du  rouge  suivanl  L6pine) 
donnc  do  r6sultats  constants  et  suffisammenl  precis  pour  qu'elle 
puisse  servir  a  calegoriser  les  nephrites,  et  donne  une  base  experi- 
mentale  a  la  conception  clinique  Ires  ing^nieuse  de  Bard. 

Les  cedemes  torment  un  des  traits  les  plus  caracteristiques  du 
tableau  clinique. 

Dans  les  formes  a  debut  subaigu,  l'cedeme  peut  d'emblee  se  gvnt'  - 
raliser  ;  plus  souvent  il  apparait  d'abord  aux  paupieres  et  a  la  face, 
aux  malleoles,  puis  envahit  les  membres  inf6rieurs,  le  scrotum, 
la  paroi  abdominale  et  les  lombes.  Dans  les  grandes  formes  d'ana- 
sarque,  des  epanchements  sereux  se  montrent  dans  les  plevres,  le 
pericarde,  les  synoviales  articulaires,  au  genou  notamment.  Les 
poumons  s'infillrent  de  serosit6,  mais  peu  a  peu,  etafroid,  sansqu'ily 
aitrien  la  d'analogue,  comme  brusquerie  des  accidents,  aux  cedemes 
pulmonaires  aigus  que  nous  avons  deja  etudies.  De  meme  pour  les 
cedemes  glottiques,  dont  nous  connaissons  deja  les  caracteres. 

Ces  cedemes  des  nephrites  diffuses  sont  des  cedemes  sym6triques, 
indolents,  depressibles,  d'une  paleur  exsangue.  lis  sont  souvent 
fugaces  au  d6but,  variables  d'un  jour  a  l'autre,  se  localisant  dansleurs 
lieux  d'election,  mais  tres  sensibles  aux  influences  de  declivite" 
(decubitus,  station  verticale). 

lis  tendent  peu  a  peu  a  se  fixer,  puis  a  se  generalises  sauf  debut 
paranasarque  d'emblee. 

Au  niveau  des  regions  infiltrees,  la  peau  est  froide,  blafarde,  puis 
amincie  et  luisante.  Le  reseau  elastique  du  derme  cede,  d'ou  l'appa- 
rilion  de  vergetures  si  l'cedeme  se  r6sorbe;  1'epiderme  se  fendille,  et 
laisse  ecouler  par  ses  fissures  une  serosite  transparente.  Des  lors,  la 
peau  deja  amoindrie  dans  sa  vitalite  se  trouve  exposee  a  tous  les 
dangersdes  infections  pyogeniques  exogenes,  lymphangite,  erysipele, 
gangrenes  septiques. 

Si  Ton  tient  compte  de  la  frequence  et  de  la  gravite  des  cedemes 
associes,  au  niveau  des  sous-muqueuses,  des  s6reuses,  des  paren- 
chymes,  on  voit  que  l'cedeme  intervient  au  moins  autant  dans  le 
pronostic  que  dans  le  diagnostic  des  nephrites  diffuses  chroniques. 

Le  rapport  chronologique  qui  unit  les  cedemes  a  l'albuminurie  est 
variable  ;  l'albuminurie  peut  prec6der  l'cedeme,  cela  est  frequent; 
dans  les  formes  a  debut  subaigu,  les  deux  symplomes  peuvent  6tre 
contemporains  et  marcher  de  pair;  plus  rarement  enfin  l'cedeme  peut 
elre  le  fait  initial. 

Dans  la  regie,  les  cas  a  grands  cedemes  sont  6galement  ceux  & 
grande  albuminuric;  mais  on  voit  plus  souvent  de  grands  albuminu- 
riques  avec  peu  d'ecdeme  que  le  cas  inverse. 
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La  serosite  ties  cedemes  est  chimiquement  un  s6rum  tresdilue,  une 
solution  ties  sels  tlu  sang  tres  pauvre  en  albumine.  La  teneur  mini- 
mum en  albumine  serait,  d'apres  Schmidt,  de  0,37  p.  100,  pour 
LVeddme  sous-cutane  ;  elle  atteindrail  son  maximum  dans  le  liquide 
pleural,  oil  la  proportion  pourrait  atteindre  2,8  p.  100.  Dans  un  cae 
d'oedeme  brightique  du  membre  inferieur,  Halliburton  signale  une 
densite  de  1009,  une  teneur  tolale  en  matieres  albuminoi'des  de  0.040 ^ 
p.  100,  dont  0,1911  p.  loo  en  globuline  et  0,4493  p.  LOO  en  serine. 
Ouand  il  n'y  a  aucun  melange  de  sang,  la  serosite,  qui  ne  contienl  que 
ties  traces  de  fibrine,  ne  se  coagule  pas  spontanement. 

La  serosite  brightique  contient  souvent  de  1'uree.  Son  pouvoir 
toxique  n'a  pas  donne  lieu  encore  a  des  recherches  suffisamment 
etendues  et  concluantes. 

Sans  revenir  ici  sur  la  pathogenie  de  ces  ced6mes,  rappelons 
seulement  que,  d'apres  Bartels,  le  degre  des  cedemes  est  en  rapport 
inverse  avec  le  taux  des  urines,  et,  pourrait-on  ajouter,  des  deper- 
ditions  aqueuses  par  l'intestin  et  par  la  peau.  On  ne  peut  en  effet 
faire  desenfler  les  malades  qu'en  leur  imposant  le  repos  absolu  au  lit, 
et  en  leur  i'aisant  perdre  du  liquide  par  le  rein,  l'intestin,  ou  les 
glandes  sudoripares.  Nous  verrons,  a  propos  du  traitement  des 
nephrites,  que  c'est  toujours  a  l'emonctoire  renal  que  Ton  doil 
s'adresser  de  preference. 

Les  troubles  digestifs  font  rarement  defaut  et  Ton  constate  un 
empatement  saburral  de  la  langue,  avec  odeur  fermentee  et  felide  de 
l'haleine,  etparfois  stomatite  diffuse;  une  anorexie  complete,  surtout 
des  vomissements,  et  de  la  diarrhee,  souvent  dysenteriforme.  Par 
l'obstacle  qu'ilsapportenta  ladiete  lactee  eta  la  nutrition, ces  desordres 
gastro-inteslinaux  sont  un  important  facteur  de  gravitc  clinique. 

lis  concourent,  avec  l'incessante  deperdition  albumineuse,  a 
produire  et  aggraver  un  etat  de  cachexie  dont  temoigne  suffisamment 
la  paleur  blafarde  et  si  speciale  que  presentent  les  malades.  Cette 
paleur,  jointe  aux  grands  cedemes,  donne  aux  brighliques  un  facies 
tout  a  fait  caracteristique. 

Pendant  qu'evoluelaserie  de  ces  accidents  morbides,  le  pouls  reste 
mou,  depressible,  en  tension  arterielle  plutot  diminuee  qu'augmentee. 
Les  baltements  cardiaques  sont  sourds,  mal  frappes,  sans  bruit  de 
galop;  le  ventricule  gauche  n'est  pas  hypertrophic,  mais  souvent  en 
ctat  tie  dilatation  asthenique.  C'est  la  un  des  traits  differentiels 
principaux  qui  separent  les  nephrites  dites  epitheliales  des  nephrites 
a  marche  plus  lente  et  evoluant  dansle  sensde  l'atrophie. 

Les  accidents  ur6miques  sont  rares,  ce  qu'expliquerait  bien  un  excrs 
<le  permeabilite  renale. 

La  mort  est  la  terminaison  cojistante  de  la  malatlie,  dans  un  delai 
moyen  de  trois  mois  a  un  an,  si  elle  n'est  hatee  par  des  complications 
cartlio-pulmonaires,  ouintestinales,  ou  par  des  infections  surajoutccs. 
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le  plus  souvent  d'origine  cutanee.  Les  malades  succombent  cachec- 
tiques,  et  dans  une  Emaciation  proibnde  que  masque  l'oedeme,  mais 
que  rend  evidenle  la  resorption  du  liquide  infillre  quand  celle-ci  est 
obtenue  spontanement  ou  par  voie  therapeutique. 

B.  Dans  les  formes  plus  lentes  des  nephrites  chroniques  diffuses, 
les  traits  du  tableau  clinique  restent  bien  les  m6mes,  mais  plus 
attenues,  et  en  meme  temps,  a  mesure  que  la  maladie  se  prolonge, 
apparaissent  de  nouveaux  symptomes,  d'ordre  surtout  cardio-vascu- 
laire,  et  qui  etablissent  le  trait  d'union  avec  la  forme  tout  a  fait  lente 
de  la  nephrite  interstitielle. 

Nous  verrons,  en  etudiant  celle-ci,  combien  sont  nombreux  el 
importantsles  divers  symptomes,  revelateurs  sou  vent,  que  Dieulafoy 
a  decrils  et  groupes  sous  le  nom  de  petits  signes  du  brighlisme. 

Dans  les  formes  lentes  et  relativement  attenuees  des  nephrites 
diffuses  chroniques,  le  debut,  quand  il  n'a  pas  ete  nettement  subaigu, 
est  loujours difficile  a  preciser  comme  date,  et  plus  ancien  qu'on  ne 
le  croit;  le  debut  clinique  retarde  sur  le  debut  histologique. 

Tantdt  la  maladie  est  reconnue  a  propos  et  a  Toccasion  d'un  de 
ses  symptomes  classiques,  par  exemple  de  petits  oedemes  intermittent* 
de  la  face,  des  bourses,  des  malleoles,  un  peu  de  bouffissure  matinale 
des  paupieres,  ou  simplement  ce  leger  cedeme  conjonctival  avec 
larmoiement  que  les  auteurs  anglais  decrivent  sous  le  nom  de 
watery  eye. 

Chez  d'autres  malades,  ce  qui  attirera  d'abord  rattention  sera  la 
paleur  de  la  face,  avec  perte  progressive  des  forces;  ou  des  troubles 
pollakiuriques  de  la  miction,  l'aspect  mousseux  des  urines  ;  ou  des 
accidents  broncho-pulmonaires  a  r6p6tition,  a  forme  d'asthme  noc- 
turne, ou  debronchitessibilantes  et  surtout  sous-crepitantes,  diffuses, 
localisees  en  plaques,  ou  evoluant  en  foyers  successifs  et  asymetriques. 
D  autres  fois,  ce  seront  deja  des  signes  de  petite  uremie,  cephalee 
rebelle  et  persistante,  prurit  cutane,  troubles  gastro-intestinaux. 

Rien  n'estdonc  plus  variable,  plus  polymorphe,  que  ce  rayonnement 
symptomatique  d'une  nephrite  chronique,  d'oii  la  regie  absolue  en 
clinique  de  toujours  examiner  par  principe  les  urines  d'un  malade, 
tn6me  alors  que  Ton  ne  constate  chez  lui  aucun  signe  qui  paraisse 
suspect. 

Ouoi  qu'il  en  soit,  une  fois  l'attention  attiree  du  cote  de  Tappareil 
r6nal,  I'examen  des  urines  donne  immedialement.  les  resultats  les 
plus  significatifs.  L'urine  n'est  ni  abondante  et  pale  comme  dans  la 
sclerose  rcnale,  ni  rare  et  trouble  comme  dans  les  formes  subaigues 
de  la  nephrite  diffuse  ;  ellc  oscille,  comme  quantite,  enlre  un  litre  et 
un  litre  etdemi  cn  moyenne,  sa  couleurestun  peu  foncee  et  sombre, 
sa  densile  diminuee,  sa  reaction  acide.  Le  teneur  en  albumine 
esl  loujours  notable,  et  varie  entre  1  et  .")  grammes  par  hire,  en 
moyenne.  LesSdiinenf  montredes  cristaux  uratiquesetphosphatiques, 

Thaitk  i>e  mkdkci^e.  V.  —  47 
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ties  cylindres  de  difMrenls  types,  hyalins,  colloides,  granulo-grais- 
seux. 

Pendant  dcs  mois,  des  annees  parfois,  la  maladie  peul  Be  reduire 
a  ces  seuls  elements  symptomatiqucs  :  albuminuric  notable,  variable 
suivant  l'alimentation,  la  fatigue  musculaire,  l'etat  de  la  santg  gen6- 
rale  ;  un  peu  de  deperissement  et  de  perte  des  forces;  quelques 
cedemes  legers,  partiels,  recidivanls,  pronouns  surtout  le  soir,  et  dis- 
paraissant  par  le  repos  de  la  nuit. 

Mais  c'est  la  un  6quilibre  instable,  que  le  moindre  incident  patho- 
logique  peut  troubler.  Toute  influence  nocive  intercurrente  retentit 
sur  le  rein,  et  provoque  une  augmentation  brusque  et  parfois  consi- 
derable de  l'albuminurie;  ainsi  peuvent  agir  les  fatigues  c6r6brales 
ou  musculaires,  un  coup  de  froid,  un  ecart  de  r6gime,  une  infection 
m6me  minime,  grippe,  fluxion  dentaire,  etc. 

L'6preuve  de  la  permeability  renale  montre  que  lebleu  de  methylene 
ne  passe  dans  les  urines  qu'avec  un  retard,  au  bout  de  deux  a  trois 
heures  par  exemple,  mais  que  sa  presence  s'y  constate  pendant  un 
temps  tres  long,  deux  jours  et  plus  parfois.  L'61imination  du  bl  eu,  par 
son  retard  et  par  sa  prolongation,  atteste  ainsi  doublement  le  trouble 
secretaire  de  la  glande  renale. 

La  maladie  evolue  lentement,  souvent  par  saccades,  par  alter- 
natives d'aggravation  et  de  remission.  Mais  a  mesure  qu'elle  se  pro- 
longe,  des  signes  nouveaux  apparaissent  du  cote  du  coeur  et  des 
vaisseaux.  Le  pouls  devient  dur,  tendu,  en  hypertension.  Le  ventri- 
cule  gauche  s'hypertrophie,  et  Ton  voit  apparaitre,  par  moments 
d'abord,  puis  d'une  fagon  continue,  le  bruit  de  galop  de  Potain.  Nous 
etudierons  ces  signes  en  detail  a  propos  de  la  nephrite  interstitielle. 

Plus  tard  encore,  alors  que  la  maladie  a  deja  plusieurs  annees  de 
date,  le  coeur  faiblit,  se  dilate,  la  phase  cardiaque  des  nephrites  chro- 
niques  apparait,  avec  ses  arythmies,  les  acces  d'oppression,  la  rare- 
faction des  urines,  les  grands  cedemes  periph6riques  et  visceraux. 

Cetle  aggravation  progressive  des  nephrites  chroniques  diffuses 
n'est  pas  constante,  ou  peut  etre  tres  tardive.  Certains  malades  sem- 
blent  s'immobiliser  a  une  etape  du  processus,  et  l'albuminurie  peut 
rester  chez  eux  le  seul  symptdme  constatable.  Ces  faits  ont  ete  con- 
sideres  comme  des  cas  de  guerison  apparente  (Wagner),  de  nephrite 
parcellaire  (Cuffer  et  Barbillon),  d'albuminurie  cicatricielle  survivant 
a  la  guerison  dela  nephrite  (Bard);  peut-6tre  s'agit-il  la  de  nephrites 
partielles  avec  hypertrophic  compensatrice  suffisante.  Quelle  que 
soit  l'interpretation  que  Ton  admette,  Timportantesl  deserappeleren 
clinique  qu'une  nephrite  chronique  peut  n'etre  pas  une  condamna- 
tion  sans  appel,  et  rester  pendant  parfois  fort  longtemps  compatible 
avec  une  conservation  apparente,  mais  en  tout  cas  precairo.  de  la 
sante  et  des  forces. 

Dans  les  cas  de  ce  genre,  le  taux  de  l'albumine  atteint  un  chiffre 
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minimum,  individual  pour  chaque  malade,  et  sur  lequel  traitement 
el  regime  n'ont  plus  qu'une  prise  Ires  reslreinLe.  C'est  par  centi- 
grammes que  se  comple  cette  albuminuric  residuelle.  Mais  on  ne  peut 
lui  attribuer  une  signification  pronostique  franchement  optimiste 
que  si  la  suppression  du  regime  lacte  et  du  traitement  n'amene 
aucune  recrudescence  de  l'albuminurie  (1). 

Celle-ci  est  bien  le  seul  symptdme  persistant,  car  la  toxicite  des 
urines  reste  normale.  L'examen  de  la  permeabilite  renale  donnerait 
des  resultats  importants  a  constater. 

L'albuminurie  n'est  done  qu'un  des  elements  du  diagnostic  des 
nephrites,  et,  suivant  1'expression  de  Dieulafoy,  «  la  dissociation  des 
(teles  morbides  du  rein  »  peut  la  faire  survivre  a  la  guerison  de  la 
nephrite. 

Mais  cette  evolution  favorable  n'est  pas  frequente.  Dans  la  regie, 
la  maladie  progresse,  pour  aboutir,  comme  a  son  terme  naturel,  a 
l'empoisonnement  uremique.  Rare  dans  les  cas  de  gros  reins  blancs, 
a  permeabilite  renale  conservee  ou  accrue,  l'uremie  devient  de  plus 
en  plu s  imminente  a  mesu  re  que  l'atrophie  renale  devient  plus  complete , 
etla  compensation  glandulaire  plusinsuffisante.  Elleevolue  sous  une 
forme  subaigue  le  plussouvent,  peut  retroceder  lors  deses  premieres 
atteintes,  etn'aboutit  qu'assez  rarement  aux  formes  tout  a  fait  lentes 
et  tres  hypothermiques,  qui  sont  plutot  le  propre  de  la  nephrite  inter- 
stitielle  primitive. 

Au  cours  de  cette  longue  evolution,  bien  des  incidents  peuvent 
survenir  capables  demettreen  danger  la  vie  du  brightique. 

Accidents  pulmonaires,  dont  certains  nous  sont  deja  connus: 
cedemes  aigus  du  poumon  ou  de  la  glotte  ;  cedeme  chronique  des 
bases,  ou  evoluanten  foyers  successifs;  hydrothorax  double  et  syme- 
trique,  ou  pleuresie  unilaterale ;  infarctus  pulmonaires,  avec  cra- 
chats  hemopto'iques  et  broncho-pneumonie ;  infections  bronchiques 
surajout6es,  avec  broncho-pneumonie ;  pneumonies  adynamiques, 
et  aboutissant  rapidement  a  l'h6patisation  grise. 

Aux  infections  secondaires  appartiennent  egalement  les  complica- 
tions lymphangitiques,eryzipelateuses,  gangreneuses,  des  teguments, 
surtout  au  niveau  des  membres  inferieurs  ou  des  organes  g^nilaux; 
les  thromboses  veineuses  cachectiques ;  le  muguet,  les  stomatites 
septiques,  la  suppuration  des  parotides. 

Est-ce  egalement  a  l'infection  qu'il  faut  rattacher  une  phlegmasie 
si  i  euse  relativement  frequente chez les brightiques,  la  pericardite(2)? 

La  chose  est  possible,  mais  n'est  pas  encore  demontree.  Des  ses 
premiers  travaux,  R.  Bright  avait  note  la  pericardite  comme  une 

(1)  Jaccoud,  Clin.  med.  de  la  Pilie\  1884-1885,  p.  563. 

2)  On  trouvera  la  bibliographic,  complete  du  sujet  dans  une  Revue  gdndrale  de 
Rade  suv  la  pericardite  brightique,  in  Gaz.  des  hop.,  21  aout  1897. 


740 


A.  CHAUFFARD. 


—  MALADIES  DKS  REINS. 


complication  fr6quente  des  nephrites,  el  l'nvait  consideree  com  me 
d'origine  dyscrasique,  et  relevanl  des  qualites  irritantes  acquises  par 
Ic  plasma  sanguin. 

Gette  theorie  humorale  ful  adoptee  en  Anglelerre  par  Gregory,  par 
Christison,  par  Taylor,  conlest6e  en  France  par  Raver,  par  Leudet, 
qui  nient  m6me  a  pen  pres  les  pericardites  ur6miques,  puis  reprise 
par  Laneereaux,  par  Keraval. 

Lecorche"  et  Talamon,  en  1888,  foul  intervenir  une  pathogenie 
nouvelle,  l'infection,  el  considerent  la  pericardite  brightique  comme 
subordonnee  a  une  infection  de  voisinage,  partie  le  plus  souvenl  du 
poumon  ou  de  la  plevre. 

Malheureusement,  les  preuves  bacleriologiques  font  ddfaut,  el  les 
recherches  repetees  de  Banti  (1888-1895),  les  examens  de  Merklen, 
de  Dessy,  n'ont  donne  que  des  resultats  negatifs. 

La  question  reste  done  ouverte,  et  n'est  nullement  tranchee  en 
faveur  de  l'infection.  Les  injections  sous-cutanees  de  toxines  pyocya- 
niques  peuvent  enflammer  les  membranes  sereuses  (Charrin)  ;  il 
peut  en  aller  de  meme  au  cours  de  l'intoxication  a  la  fois  si  complexe 
et  si  profonde  des  uremiques,  d'autant  que  la  suractivite  permanente 
du  myocarde  hypertrophie  peut  creer  pour  la  sereuse  pericai  dique  un 
veritable  surmenage,  en  faire  un  lieu  de  moindre  resistance  (Rain'  . 

Ouoi  qu'il  en  soit,  la  pericardite  brightique  est  relativement  fre- 
quente,  quoique  les  pourcentages  donnes  par  les  di verses  stalistiques 
soient  tres  dissemblables,  et  varient  entre  un  minimum  de 
2  p.  100  (Leudet),  et  de  30  p.  100  (Buhl). 

Ouant  a  la  proportion  ctes  pericardites  par  rapport  aux  autres 
phlegmasies,  Frerichs,  sur  292  cas,  releve  27  pneumonies,  38  pleuri- 
sies, 33  peritoniles,  et  13  pericardites.  Les  chiffres  donnes  par 
Rosenstein  donnent  un  rapport  assez  analogue. 

De  meme,  tous  les  auteurs  sont  d'accord  pour  constaler  que  la 
pericardite  est  rare  au  cours  des  nephrites  aigues  et  subaigues,  el 
d'autant  plus  frequente  que  la  nephrite  est  plus  ancienne,  plus  nette- 
ment  atrophique,  plus  intoxicante  par  consequent.  El  e'est  la  un 
assez  bon  argument  en  faveur  de  la  pathogenie  dyscrasique. 

Rien  de  bien  special  a  signaler  au  point  de  vue  des  lesions  anato- 
miques.  La  pericardite  est  en  general  seche,  a  exsudat  fibrineux  el 
villeux  generalise,  mais  debutant  et  predominant  en  general  a  la  base 
du  cceur,  autourdes  troncs  aortique  el  pulmonaire  ;  souvenl  les  deus 
feuillcts  s'unissent  par  de  larges  adh^rences,  ou  meme  par  symphyse, 
mais  les  adherences  sont  jeunes  et  faciles  a  dechirer.  L'exsudal 
liquide,  quand  il  se  produil,  peut  6 Ire  sero-hemorragique ;  Letulle 
a  meme  publie  un  cas  de  pachyp6ricardile  brightique  subaigu,  avec 
hematome  enkyste'  dans  les  fausses  membranes. 

Gliniquement,  la  pericardite  des  brightiques  reste  souvenl  latente, 
el  veul  Stre  cherch6e.  La  tendance  aux  lipothymies,  la  dyspn6e  par- 
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fois  extreme  el  ne  permettant  aux  malades  de  respirer  qu'assis  sur 
leurlitou  meme  pench6sen  avant,  soul  les  seuls  signes  fonctionnels 
qui  permettenl  desoupgonner  la  l6sion;  encore  font  ilssouventdeTaut. 

Les  signes  physiques  sont  ceux  de  toutes  les  pericardites  subaigues 
el  indiqueni  nne  marche  rapidement  extensive  de  la  lesion.  En  huit 
a  dix  join  s  tout  an  plus,  le  denouement  arrive,  et  il  est  presque  cons- 
ignment fatal.  La  pericardite  est,  chez  le  brightique,  doublement 
dangereuse,  et  par  ses  cons6quences  myocardiques,  et  par  l'intoxi- 
cation  profonde  dont  elle  temoigne. 

An  nombre  des  complications  redoulables  que  Ton  peut  observer 
chez  les  brightiques,  il  faut  compter  la  retinite  albuminurique.  Sons 
ce  nom  assez  impropre,  on  decrit  des  lesions  tres  speciales  du  fond 
<le  l'ceil,  assez  caracteristiques  pour  permettre  par  elles  seules  le  dia- 
gnostic tie  la  nephrite  qui  les  provoque. 

Ces  lesions,  en  general  a  peu  pres  symetriques,  sont  caracterisees 
par  deux  elements  objectifs  :  des  plaques  blanches  et  opaques,  disse- 
minees  dans  le  fondde  l'ceil,  variables  dans  leurforme  et  leuretendue; 
et  les  hemorragies  dites  en  flammeches,  d'un  rouge  plus  ou  moins  vif 
ou  sombre  suivant  leur  anciennete,  qui  accompagnent  surtout  les 
rameaux  de  I'artere  centrale  de  la  retine,  et  semblent  sieger  dans  leur 
gaine  lymphatique.  L'cedeme  papillaire  complete  ce  syndrome 
ophtalmoscopique. 

Suivant  le  nombre,  l'elendue,  et  surtout  le  siege  des  lesions,  la 
I'onction  visuelle  peut  etre  plus  ou  moins  gravement  troublee,  depuis 
la  simple  diminution  avec  scotomes,  jusqu'a  l'abolition  presque  com- 
plete de  l'acuite  visuelle  si  la  macula  est  interess^e. 

La  retinite  des  brightiques  peut  se  montrer  au  cours  des  nephrites 
aigues,  e'est  le  cas  le  plus  favorable.  Mais  on  i'observe  surtout  dans 
les  nephrites  chroniques,  aux  periodes  avancees  de  la  maladie,  et 
plus  souvent  encore  dans  la  nephrite  interslitielle  des  arterio-sclereux. 

L'examen  ophtalmoscopique  en  permettra  seul  le  diagnostic,  sur- 
tout dans  les  nephrites  aigues  compliquees  d'uremie  precoce  et  de 
perte  parfois  brusque  et  complete  de  la  vision,  chez  les  femmes 
atteintes  d'eclampsie  puerperale  parexemple.  Dans  ces  cas,l'integrite 
du  fond  de  l'ceil  permettra  de  rattacher  les  troubles  fonctionnels  a 
leur  veritable  cause,  l'inhibition  loxique  des  centres  visuels  corticaux. 

Chez  certains  malades,  nolamment  dans  la  sclerose  renale,  la 
retinite  pent  jouer  le  role  de  symptdme  rev^lateur,  preceder  mfime 
I'albuminurie,  et  permettre  parfois  a  elle  seule  le  diagnostic  precoce 
de  la  lesion  r6nale. 

La  retinite  liee  aux  nephrites  epilheliales  aigues  ou  subaigues  peut 
guerir,  et  ne  comporle  pas  la  memo  gravite  que  la  retinite  des 
nephrites  chroniques.  Celle-ci  est,  pour  le  brightique,  du  pronostic 
le  plus  menacant,  puisque,  dans  la  regie,  la  survie  ne  depasse  pas 
deux  ans.  D'apres  un  releve"  de  Belt,  de  Washington,  portant  sur 
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1 19  cas,  85  p.  100  des  malades  meurcnl  dans  la  premiere  annee  qui 
suit  le  debul  de  la  reunite,  el  6  p.  100  seulemeni  depassenl  la 
deuxieme  annec.  La  lesion  r6tinienne  conslitue  done  un  signe  de 
nephrite  avancee,  d'alt6rations  vasculaires,  d'imminence  uremique. 

On  voil  par  lout  ce  qui  precede  combien  de  complications  el 
d'incidents  parfois  rapidemenl  mortels  menacent  le  malade  atteinl 
de  nephrite  chronique.  Pour  le  brighlique,  comme  pour  le diab&ique, 
comme  pour  tous  les  grands  inloxiques,  la  conservation  apparentc  de 
la  sant6  est  souvent  trompeuse,  masque  hien  des  dangers  possibles 
ouimminents.  Tout  est  grave  chez  lui,  ou  peut  le  devenir,  el  ilmeurt 
aussi  souvent  par  complication  surajoutee  que  du  fait  mSme  de  sa 
seule  maladie  renale. 

PR0N0STIC.  —  Pour  chaque  cas  donne  il  ne  pourra  etre  porte 
qu'en  tenant  compte  de  tout  l'ensemble  des  elements  symptomaliques 
que  nous  avons  etudies  :  taux  de  Texcretion  urinaire,  de  l'uree,  de 
P albuminuric,  de  la  loxicite;  nature  et  nombre  des  cylindres;  elal 
de  la  permeabilite  renale;  siege  et  importance  des  cedemes  ;  signes 
d'uremie  ou  de  retinite;  etat  du  cceur  et  des  vaisseaux. 

II  ne  suffirapas  d'avoir  ainsi  etablile  bilanactuel  d'une  nephrite;  on 
devra  lenir  compte  egalement  de  revolution  et  des  allures  de  celle 
nephrite. 

Les  cas  les  plus  graves  seront  ceux  oil  la  nephrite  suit  une  marche 
continue  et  progressive,  et  les  plus  benins  ceux  ou  la  maladie  est 
entrecoupee  dans  son  progres  par  de  longues  remissions,  immobi- 
lisee  meme  a  Tune  de  ses  etapes  et  semblant  guerie. 

Reste  une  serie  de  cas  ou  Failure  lente  et  relativement  benigne  du 
processus  est  brusquement  modifieeet  aggravee  par  une  ou  plusieurs 
poussees  de  congestion  renale.  Nous  avons  deja  parl6  des  fluxions 
hematuriques  aigues  ou  subaigues.  Mais  ce  n'est  pas  toujours  lesang 
en  nature  qui  passe  dans  les  urines,  et  Ton  peut  observer  des  he'mo- 
globinuries  brightiques  (J)  pouvant  survenir  soit  au  debut,  soil  au 
•cours,  soit  k  la  periode  ultime  d'une  nephrite  chronique  (A.  Robin). 
J'en  ai  observe  un  tres  bel  exemple  chez  un  malade  atteint  depuis 
cinq  ou  six  ansde  nephrite  chronique  a  marche  lente;  a  trois  reprises 
sesont  produites  des  poussees  graves  d' hemoglobinuria  paroxgsiique, 
et  chaque  fois  dans  les  m6mes  conditions,  au  mois  d'aout,  sans  refroi- 
dissement  prealable,  mais  a  la  suite  de  surmenage  cerebral  el 
intellectuel. 

Entin,  meme  les  cas  d'apparencc  benigne  pourronl  elre  subi- 
tement  aggraves  par  une  infection  intercurrente,  ou  par  une 
localisation  dangereuse  de  l'cedeme  (poumons,  glotte,  cerveau),  par 
une  phlegmasie  s6reuse  (pericardite),  par  une  lesion  d'ordre  vascu- 

(1)  A.  Rodin,  TraiLe  de  thdrap.  appliquce.  Maladies  des  reins,  fasc.  II,  p.  290,  et 
Th.  de  son  eleve  Bkcard,  Les  hdmoglobinuries  brightiques.  Paris,  1895. 
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[aire  (himorragie  ce>6brale).  Beaucoup  de  ces  complications  ne 
peuvent  6tre  ni  pr6venues,  ni  prevues  coriime  6ch6ance.  C'est  dire 
avec  quelle  sollicitude  doil  6tre  surveill^  tout  brightique,  et  combien 
le  pronostic  acluel  et  surtout  ulterieur  sera  loujours  reservr. 

X.  —  NEPHRITE  INTERSTITIELLE,  OU  NEPHRITE 
ATROPHIQUE  LENTE. 

Nous  avons  d6ja  vu  quel  sens  il  convient  de  donner  au  mot  de 
nephrite  interslitielle,  et  quelle  place  nous  croyons  devoir  assigner  k 
cette  n6phropathie  dans  le  cadre  des  nephrites  chroniques. 

Rappelons  de  nouveau  que,  suivant  nous,  la  nephrite  interslitielle 
ne  doit  Stre  ni  englobee  dans  une  description  d'ensemble  des 
nephrites  chroniques,  ni  isol6e  trop  completement  d'avec  les  autres 
formes  du  mal  de  Bright.  Elle  n'est  pas  une  espece  morbide,  a  pro- 
prement  parler ;  elle  est  un  cas  particulier,  mais  assez  diffSrencie  en 
anatomie  pathologique  et  en  clinique  pour  avoir  conquis  ses  droits  a 
l'autonomie.  Etiologiquement,  elle  repond  a  des  intoxications  tres 
minimes  et  tres  prolongees,  plus  souvent  endogenes  qu'exogenes ; 
anatomiquement,  a  une  atrophie  renale  parfois  extreme,  avec  hyper- 
trophic ventriculaire  gauche,  et,  souvent,  arterio-sclerose  genera- 
lisee  ou  partielle  ;  en  clinique,  elle  evolue  avec  une  extreme  lenteur, 
et  souvent  ne  trahit  son  existence  que  tardivemenl,  par  des  compli- 
cations d'ordre  cardio-vasculaire,  ou  par  l'apparition  d'accidents 
uremiques. 

Ce  qui  la  caracterise,  ce  n'est  done  pas  la  transformation  sclereuse 
du  rein,  transformation  dont  le  germe  ou  le  debut  existe  plus  ou 
moins  danstoutes  les  nephrites  chroniques,  ce  n'est  meme  pas  l'abon- 
dance  du  tissu  conjonctif  neoforme,  c'est  surtout  la  lenteur  du  pro- 
cessus, la  destruction  successive  et  presque  isolee  des  unites  secre"- 
tantes  du  rein,  et  par  suite  la  longue  tolerance  de  l'organisme,  qui 
contraste,  a  l'autopsie,  avec  1'atrophie  profonde  des  glandes  renales. 

Le  terme  de  nephrite  alrophique  lente  conviendrait  done  assez  bien 
aux  nombreux  cas  de  ce  genre,  et  serait  a  coup  sur  preferable  a  la 
denomination  classique  de  nephrite  interstitielle.  Mais  celle-ci  est 
consacr6e  par  l'usage,  et  peut  6tre  conservee,  pourvu  que  son  sens 
soit  bien  defini,  et  qu'il  implique  moins  une  specialisation  anato- 
mique  qu'un  type  clinique  distinct,  un  mode  particulier  devolution 
-ubordonne  a  la  nature,^  la  toxicit6,  aux  doses  de  l'agent  pathogene. 
C'esl  dans  cette  acception  que  nous  prendrons  le  terme  de  nephrite 
in  terstitielle. 

Nous  nous  efforcerons  du  reste  de  d^gager  le  plus  possible  notre 
expos6  de  ce  qui  est  theorie  ou  hypothese,  pour  mieux  tnettre  en 
valeur  les  donnees  objectives  dues  a  l'observation  ou  a  rexperimen- 
tation. 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  L'etude  des  lesions  doit ici  prece- 
der  l'etude  clinique,  et  hii  servir  de  commenlaire. 

Macroscopiquernent,  les  reins  atteints  de  nephrite  interstitielle 
offrent  des  caracteres  Ires  particuliers,  et  diffcrents  suivanl  le  stade 
evolutif  auquel  est  arrive  le  processus. 

Dans  les  cas  rclativement  au  debut,  le  rein  a  conserve  son  volume 
et  son  poids  normal,  sa  surface  est  encore  lisse,  mais  adhere  deja 
faiblement  a  la  capsule,  son  parenchyme  est  ferme,  grisatre,  non 
granuleux,  et  montre  une  legere  atrophie  de  Tecorce. 

A  la  p6riode  d'etat,  celle  ou  Ton  pratique  communement  les 
autopsies,  les  deux  reins  sont  nettement  atrophies,  tres  diminues  de 
volume;  leur  poids  individuel  tombc  a  90  grammes,  ou  au-dessous. 
lis  se  decortiquent  difficilement,  et  leur  capsule  ne  s'arrache  qu'en 
entrainant  avec  elle  de  petites  parcelles  adherentes  de  I'ecorce.  La 
surface  ainsi  mise  a  nu  est  rougeatre,  finement  chagrinee,  semee  de 
petites  granulations  jaunatres  et  saillantes,  de  kystes  lenticulaires  ou 
pisiformes,  peu  nombreux  en  general,  et  visibles  soit  a  la  superficie, 
soit  dans  Tepaisseur  du  parenchyme.  A  la  coupe,  on  constate  une 
induration  fibreuse  del'organe,  une  atrophie  enormede  lecorce,  qui 
en  reduit  l'epaisseur  a  2  ou  3  millimetres,  et  parfois  moms.  Les 
colonnes  de  Bertin  sont  egalement  atrophiees,  quoique  a  un  moindre 
degre,  d'ou  rapprochement  plus  grand  des  pyramides. 

Sur  les  coupes,  on  constate  souvent  une  beance  particuliere  des 
arterioles  renales,  avec  epaississement  et  rigidite  de  leurs  parois, 
correspondant  a  des  lesions  histologiques  speciales. 

Dans  les  cas  extremes,  le  rein  se  reduit  a  un  moignon  fibreux,  que 
j'ai  vu  pouvoir  ne  peser  que  30  grammes,  avec  atrophie  lineaire  de 
Lecorce,  et  parfois  une  dilatation  du  bassinet  et  des  calices  (Bartels) 
qui  fait  contraste  vis-a-vis  de  l'enorme  diminution  de  volume  de 
l'organe. 

Le  plus  souvent,  Latrophie  renale  est  asymetrique,  Tun  des  reins 
etant  plus  reduit  de  volume  et  de  poids  que  son  congenere.  Pour 
Lancereaux,  cette  asymetrie  serait  propre  a  la  sclerose  renale  d*ori- 
gine  arterielle,  tandis  que  les  deux  reins  seraientpris  symetriquement 
dans  la  nephrite  saturnine. 

Existe-t-il  d'autres  caracteres  macroscopiques  dil'lercntiels  suivant 
la  cause  productrice  de  la  sclerose  renale?  C'est  ce  qu'admet  Lance- 
reaux, d'apres  qui  la  nephrite  arterielle  est  irregulierement  granu- 
leuse,  a  surface  marbree  de  rouge,  tandis  que  la  ndphrite  saturnine 
est  de  coloration  orangee  et  d'aspect  finement  grenu. 

Ces  differences  sont  assez  secondaires,  d'autant  que,  nous  le  ver- 
rons,  Torigine  arterielle  de  cerlaines  scleroses  renales  est  contes- 
table. 

Tout  autrement  typique  est  l'aspect  des  reins  sclero-goutteux,  el 
ici  la  signature  anatomique  de  l'agent  causaln'esl  pasdouteuse.  Outre 
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les  caracteres  g6ne>aux  de  1'atrophie  sclereus'e,  lc  rein  goutleux  se 
montrestrie'  de  traln6es  blanchatres,  lin6aires  et  rayonnantes,  formers 
de  drpots  d'urate  de  soude  dans  I'dpaisseur  dcs  pyramides.  Pour 
Virchow,  Lancereaux,  ces  stries  uratiques  se  d^posent  dans  les  tubes 
droits;  pour  Garrod,  pour  Rendu  dans  le  stroma  conjonctif,  tandis 
que  Charcot  et  Gornil  admettent  a  la  Ibis  la  double  localisation. 

Gomme  dernier  caractere  macroscopique,  signalons,  dans  les  cas 
de  sclerose  r6nale  avancee,  I'existence  possible  de  pctits  adenomes 
sous-capsulaires  enkvslrs,  bien  studies  par  Sabourin,  et  pouvant, 
comme  les  adenomes  de  la  cirrhose  h^patique,  subir  les  transforma- 
tions granulo-graisseuse  ou  hemorragique. 

Histologiquement,  les  lesions  presentent  dans  tous  les  cas  une 
physionomie  generale  commune,  mais  leur  interpretation  histoge- 
oique  varie  beaucoup  suivant  les  auteurs.  Voyons  d'abord  les  faits, 
nous  examinerons  ensuite  les  theories. 

One  Ton  examine  des  coupes  paralleles  ou  perpendiculaires  a  l'axe 
des  lobules  renaux:  le  premier  fait  qui  frappe,  e'est  I'existence  de 
larges  nappes  d'un  tissu  conjonctif  adulte  et  fibreux,  veritable  tissu 
de  sclerose,  souvent  seme  Qa  et  la  de  petits  foyers  embryonnaires 
plus  recents.  Au  milieu  de  ces  bandes  conjonctives,  se  voient  des 
glomerules  obliter^s,  reduits  a  l'etat  de  petites  spheres  fibroi'des  ou 
hyalines,  dans  lesquelles  ne  se  distinguent  plus  ni  cavites  ni  anses 
vasculaires.  Les  tubuli  adjacents  sont  deformes,  atrophies,  limites  par 
une  membrane  epaissie  et  hyaline,  tapisses  par  un  epithelium  cubique, 
dair,  a  noyau  assez  vivement  colore,  ou  par  des  cellules  effondrees 
et  a  peine  reconnaissables. 

Tantot  les  nappes  de  sclerose  sont  assez  nettement  delimitees  a 
leur  peripheric,  tantot  elles  se  continuent  avec  des  travees  fibro'ides 
plus  minces,  et  separant  les  tubuli  relativement  restes  sains. 

Suivant  que  les  ilots  de  parenchyme  epargne  sont  plus  ou  moins 
etendus,  la  cirrhose  renale  est  dite  multi  ou  monolobulaire,  par  une 
analogie  un  peu  theorique  avec  la  lopographie  des  cirrhoses  hepa- 
tiques. 

Dans  ces  zones  intersclereuses,  nous  retrouvons  des  glomerules 
icsles  sains  et  hypertrophies,  d'autres  en  voie  d'alteration  etentourEs 
souvent  d'une  aureole  de  periglomerulite  fibreuse;  les  tubuli  sonl 
elargis,  dilates,  tapiss6s  par  un  Epithelium  un  pen  aplati ;  ce  sont  les 
images  que  nous  connaissons  deja  et  avons  rattach6es  au  processus 
de  I'hvpertrophie  compensatrice. 

Plus  la  lrsion  est  ancienne  et  profonde,  et  plus  les  territoires  scle- 
reux  prennent  d'6tendue  aux  d6pens  du  parenchyme  primitivement 
respects.  Dans  ces  derniers  points,  1'epithelium  strie  pcrd  son  inte- 
grity, devienl  granulo-graisseux,  ou  se  charge  de  gouttelettes 
muqueuses,  avec;  production  dc  cylindres  colloides. 

M6me  interpretation  des  granulations,  dues,  suivant  Popinion  clas- 
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siquc,  a  la  retraction  du  lissu  sclereux,  suivant  nous  a  l'hypertrophie 
compensalrice  des  portions  de  parcnchyme  restees  saines.  Notons 
que  celles-ci  se  renconlrenl  surlout  dans  les  regions  superficielles  de 
recoree,  et  qu'a  ce  niveau  on  voil  souvenl,  sur  les  coupes  des  tubuli, 
des  cellules  conservanl  leurs  caracleres  morphologiques  normaux, 
mais  neltement  en  etat  d'hypertrophie  de  supplean<  <■. 

Au  niveau  des  petits  kysles  corlicaux,  on  trouvc  toujours  la  cavity 
kystique  entouree  de  Lissu  fibreux,  tapissee  par  un  ('•pilhelium  aplati 
et  lamellaire,  adh6rent  el  contenanl  un  exsudat  mucoide  et  a  demi 
concret. 

Les  pyramides  sont,  comme  l'ecorce,  atteintes  de  sclerose,  mais  a 
un  bien  moindre  degre,  et  Ton  peut  y  observer  des  obliterations  des 
voies  d'excretion  par  cylindres  ou  par  epithelium  desquame. 

Quel  est  fetal  des  vaisseaux,  et  en  particulier  des  arteres?  C'est  la 
un  point  capital  a  cause  des  deductions  palhogeniques  que  Ton  a 
voulu  en  tirer.  Cet  etat  est  tres  variable. 

Dans  certains  cas,  les  arteres  et  arterioles  renales  restent  relative- 
ment  saines  et  peuvent  etre  injectees. 

Mais  plus  sou  vent,  elles  presentent  de  grosses  et  tres  speciales 
lesions,  ressortissant  a  Yendoperiarterite.  Au  niveau  de  la  zone  limi- 
tante,  de  la  vodte  arterielle,  les  parois  des  arteres  sont  enormement 
epaissies;  autour  d'elles,  tissu  conjonctif  sclereux;  en  dedans  de  la 
lame  elastique  interne,  tissu  fibro'ide  et  lamellaire  compact,  plus  ou 
moins  fronce  sur  les  coupes  transversales,  et  pouvant  arriver  a  la 
presque  obliteration  de  la  cavite  vasculaire. 

Les  arterioles  interlobulaires  presentent  a  un  degre  plus  haul 
encore  la  meme  transformation  fibreuse  ou  hyaline,  avec  stenose 
plus  ou  moins  complete.  Les  glomerules  adjacents  sont  obliteres  el 
fibreux,  parfois  a  peine  reconnaissables. 

Dans  quelques  cas,  notamment  chez  des  jeunes  sujets  atleinls  de 
nephrite  avec  aplasie  arterielle,  on  a  observe  dans  les  colonnes  de 
Bertin,  et  au  voisinage  des  vaisseaux,  des  faisceaux  paralleles  de  fibres 
musculaires  lisses  hypertrophiees  (J.  Bezancon),  donnant  des  images 
analogues  a  celles  que  Jardet  a  constalees  dans  des  reins  de  lit  hiasiqucs . 
Leur  interpretation,  au  point  de  vue  de  la  physiologic  pathologique, 
reste  douteuse. 

Les'grosses  veines  sernblentrelativement  respecteesparle  processus 
sclerogene,  tandis  que  les  veinules  sont  comprim6es  et  atrophiees  au 
niveau  des  nappes  conjonctives,  ou  transformees  en  reseaux  inv- 
guliers  et  lacunaires. 

Quand  l'alrophie  renale  est  arriv6e  a  son  plushaut  degre,  l  organe 
est  reduit  a  un  moignon  fibreux,  marronne,  coriace  a  la  coupe  :  la 
substance  corticale  n'existe  presque  plus  qu'au  niveau  des  colonnes 
de  Berlin.  1 1 istologiquemenl,  sclerose  dill'use  presque  totale,  avec 
atrophic  fibreuse  des  tubuli  el  glomerules,  endoperiarterites  enormes 
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et  presque  completemenl  obliterantes.  Quelques  rares  appareils 
glomerulo-tubulaires  restenl  epargn6s,el  encore  valides  au  point  <lc 
vue  fonctionnel. 

Dans  ces  cas  extremes,  on  no  pen  I  pins  rien  reconnaltre  do  la  syst6- 
pnatisation  primitive  du  processus,  de  l'hislogenie  des  lesions.  Pour 
pesoudre  cello  question  si  controversy,  c'cst  a  1'etude  des  cas  relati- 
M  inent  pen  avancesei  a  l'experimentation  que  Ton  s'estadresse. 

Si  Ton  n'admet  plus  aujourd'hui  le  rdle  de  l'hypertrophie  muscu- 
laire  des  arterioles  renales  decrite  par  Johnson,  ni  mSme  son  existence 
(Ewald),  le  rdle  pathogenique  des  lesions  vasculaires  n'en  est  pas 
jnoins,  aujourd'hui  encore,  admis  par  certains  auteurs. 

Pour  Lancereaux,  pour  Cornil  et  Brault  (1884),  la  nephrite  inler- 
stitielle  est  une  nephrite  arte'rielle,  une  cirrhose  vasculaire.  Dans  cette 
conception,  les  lesions  d'arterite  precedent,  dirigent,  et  commandent 
danssa  repartition  le  processus  sclerogene.  La  nephrite  interstitielle 
devient  une  simple  localisation  organique  de  l'arterio-sclerose,  coin- 
aidant  ou  non  avec  des  localisations  analogues  dans  d'autres  visceres 
,ou  departements  art^riels. 

Une  telle  doctrine,  seduisante  par  sa  simplicite,  par  son  aspect 
Jargement  comprehensif,  n'a  de  raison  d'etre,  au  moins  pour  le  rein, 
que  si  son  adaptation  a  tous  les  cas  particuliers  est  parfaite,  s'il  y  a 
•yraiment,  pour  employer  l'expression  historique  de  Bouillaud,  une 
loi  de  coincidence  entre  les  lesions  renales  et  arterielles.  Encore 
faudrait-il  prouver  que  l'arterite  est  ici  l'element  primordial  el 
directeur. 

Or,  cette  double  demonstration  ne  me  parait  pas  donnee,  et  des 
faits  contradictoires  se  rencontrenl  frequemment  dans  la  pratique 
.des  autopsies. 

Brault  ( 1)  a  rapporte  a  cet  egard  les  arguments  les  plus  convaincants. 
II  a  montre  que  lesions  arterielles  et  glomerulaires  sont  loin  d'etre 
toujours  associees  et  paralleles,  que  de  me,me  il  peut  y  avoir  un  etal 
tres  different  des  arterioles  labyrinthiques  et  des  arteres  plus  volumi- 
neuses  de  la  zone  limitante.  Pour  ces  lesions  vasculaires,  comme 
pour  celles  des  glomerules  et  tubuli,  la  marche  du  processus  est  irre- 
guliere,  discontinue,  aussi  bien  dans  les  regions  qu'elle  attaque  que 
dans  celles  dont  elle  respecte  l'integrilr. 

Tenons  compte,  d'autre  part,  que  si  le  rdle  de  la  periarterite,  par 
propagation  innammaloire  de  contigu'ite,  peut  jusqu'a  un  certain 
pointetre  admis,  on  ne  peut  plus  guere  accepter  la  theorie,  purement 
nominale,  des  scleroses  dystrophiqu.es  d  distance;  ellen'explique  rien, 
Ou  plutdl  nedonne  que  l'apparence  dune  explication.  Aussi  est-elle 
rejetee  par  la  plupart  des  histologistes  actuels,  entre  autres  par 
Brault,  par  Letulle  (2). 

(1)  Brault,  Arterites,  ct  scleroses.  Collection  Leaute,  p.  69,  ill. 

(2)  M.  Letuj.le,  L'inflammution.  Paris,  1893. 
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La  theoric  arlerielle  de  la  nephrite  atrophique  lentc  a  pour  anta- 
gonists la  theoric  glandulaire  ou  epilheliale,  basee  en  grande  partic 
sur  les  experiences  classiques  de  Charcot  etGombault,  d'intoxication 
lente  des  cobayes  par  le  blanc  de  cm-use. 

D'apres  la  description  un  peu  schematiqiie  de  ces auteurs,  les  tubuli 
sont  ici  pris  un  a  un;  autour  des  tubuli  leses,  6voluen1  <les  bandes 
de  sclerose  en  rayons  de  roue,  qui  reunisscnt  les  foyers  fibreux  peri- 
glomerulaires  aux  prolongements  medullaires  du  centre  dn  lobule. 
Au  centre  de  ces  bandes  sclereuses,  les  tubuli  sont  deform  i  s. 
atrophies, i\ membrane opaissie,  a  epithelium  clairetbas;  les  vaisseaux 
restent  relativemcnt  sains  et  injectables. 

La  topographie  sclereuse  est  commandee  par  la  repartition  <ks 
lesions  glomerulo-tubulaires,  et  peut  se  definir  ainsi :  sclerose  peri- 
lobulaire  et  centrolobulaire,  avec  irradiations  de  jonction  enlre  ces 
deux  regions  evolutives  du  processus.  La  nephrite  saturnine  est 
done  bien  une  nephrite  systematisee,  et  rentre  dans  le  cadre  des 
cirrhoses  epitheliales.  G'est  egalement  la  conclusion  a  laquelle  se 
rallient  Cornil  et  Brault,  d'apres  l'etude  d'un  cas  typique  de  nephrite 
plombique  chez  Thomme. 

Cette  doctrine  me  semble  parfaitement  admissible,  mais  a  condition 
d'y  ajouter  un  correctif,  et  de  dire  que,  en  somme,  toute  sclerose 
renale  est  systematisee,  e'est-a-dire  regie  dans  sa  forme  et  son  evo- 
lution par  une  lesion  glomerulo-tubulaire  prealable.  G'est  toujours  a 
la  glande  elle-meme,  et  a  sa  vulneration  premiere  par  l'agent  loxique, 
qu'il  faut  en  reyenir,  «  au  trouble  premier  de  la  fonction,  qui  nepeut 
s'expliquer  que  par  une  action  elective  de  certaines  substances  sur 
les  epitheliums,  e'est-a-dire  sur  les  parties  les  plus  vivantes  » 
(Brault)  (1). 

Si  dans  la  nephrite  atrophique  lente  la  systematisation  sclereuse 
est  plus  visible  que  partout  ailleurs,  cest  precisement  a  cause  de 
Textreme  lenteur  du  processus,  et  de  sa  longue  limitation  regionale. 
Lesions  epitheliales  diffuses  et  sclerose  diffuse  (quand  celle-ci  a  le 
temps  de  se  produire);  lesions  epitheliales  parcellaires  et  sclerose 
systematisee :  ces  deux  notions  sont  complementaires  et  logiquement 
associ^es. 

Quant  aux  lesions  arterielles,  leur  frequence  et  leur  intensite,  au 
cours  de  la  nephrite  atrophique  lente,  sont  chose  bien  naturelle, 
et  traduisent  pour  leur  part,  et  au  memo  titre  que  la  nephropathie, 
Taction  d"une  cause  toxique  commune.  Arterio-sclerose  el  nephrite 
interstilielle  sont  des  coeffels  de  l'intoxication,  au  moins  au  d6but, 
car  plus  lard  raufo-inloxication  par  insuffisance  renale  agil  pour 
son  comple  et  sur  le  myocarde  et  sur  les  vaisseaux.  Mais,  abstrac- 
tion faite  de  cette  complexite  secondairc  des  phenomenes,  il  faut 

11)  BnAUi.T,  Classification  clinique  des  nephrites  [Rapport  au  congres  de  Moscou, 
aont  1897,  p.  03). 
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dire  nephrite  interstitielle  avec  arterio-sclerose,  el  non  par  art^rio- 
sclerose. 

LESIONS  DES  AUTRES  ORGANES.  —  La  n6phrite  interstitielle 
qous  offre  le  type  le  plus  accompli  du  cceur  renal,  lei  que  deja  Bright 
la  vail  observe. 

Le  cceur  renal  est  avanttout  un  cceur  atteint  d' hypertrophic  ven- 
triculaire  gauche.  II  est  par  cela  meme  augments  de  volume  et  de 
poids  (400  a  500  grammes  en  moyenne),  sans  atteindre  cependanl  les 
dimensions  excessives  du  cor  bovinum  de  l'insuffisance  aortique. 

Le  ventricule  gauche  est  ferme,  globuleux,  et  donne  la  sensalion 
d'un  cylindre  plain'.  A  la  coupe,  on  voit  que  ses  parois  ont  une 
epaisseur  de  2  a  .3  centimetres,  que  les  piliers  de  la  milrale  sont 
egalement  Ires  hypertrophies,  el  presque  au  contact  les  uns  des 
autres,  car  la  cavile  ventriculaire  est  Ires  diminuee  de  capacite  ; 
I'hypertrophie  est  concentrique,  et  e'est  la  un  de  ses  earacteres  les 
plus  frappants. 

II  n'y  a  dilatation  ventriculaire  et  hypertrophic  excentrique  que 
dans  les  stades  terminaux  de  la  nephrite  interstitielle,  quand  le 
myocarde  sclereux  et  aff'aibli  s'est  laisse  distendre,  a  cette  periode 
de  la  maladie  que  Debove  et  Letulle  ont  Ires  justement  qualifiee  de 
phase  cardiaque. 

Contrastant  avec  cette  enorme  hypertrophic  ventriculaire  gauche, 
on  note  Tabsence  de  lesions  valvulaires,  au  moins  d'origine  endo- 
carditique;  l'atherome  de  l'aorte,  de  la  grande  valve  mitrale,  la  dila- 
tation seconclaire  du  ventricule  el  de  la  mitrale  peuvent  au  contraire 
s'observer. 

Les  autres  cavites  cardiaques,  dans  la  regie,  ne  sont  modifier-  ni 
dans  leurs  parois  ni  dans  leur  capacite,  et  les  cas  d'hypertrophie 
ventriculaire  droite  que  Ton  a  parfois  signales  relevent  probablement 
plutot  de  lesions  pulmonaires  que  de  lesions  renales. 

Nous  savons  deja  que,  si  I'hypertrophie  ventriculaire  gauche  est 
plus  frSquente  etplus  massive  dans  la  nephrite  interstitielle  que  dans 
toute  autre  nephropathie,  elle  ne  lui  est  cependant  pas  speciale,  et 
peut  se  rencontrer  avec  les  memes  earacteres  dans  les  nephrites 
diffuses  chroniques  avec  atrophic  secondaire,  dans  certains  cas  de 
compression  ureterale  (par  cancer  ulerin,  par  exemple),  et  meme  dans 
des  nephrites  aigues,  surtout  chez  lesjeunes  sujets,  ei  d'origine 
scarlatineuse  ou  typho'ide. 

Quelle  est  la  nature  histologique  de  cette  hypertrophic  ventricu- 
laire d'origine  icnale?  On  doit  distinguer  ici  un  double  processus, 
a  61ements  combines  ou  isoles  suivant  les  cas. 

Dans  certains  coeurs  brightiques,  e'est  bien  d'hypertrophie  mus- 
culaire  vraie  qu'il  s'agit,  avec  augmentation  notable  de  volume  des 
fibres  myocardiques,  surtout  dans  le  sens  transversal,  avec  tumeTac- 
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lion  et  segmentation  des  noyaux,  striation  nettement  conservee. 
Laccroissement  numerique  des  fibres  musculaires  est  beaucoup 
plus  douleux. 

An  eours  de  la  nephrite  atrpphique  Lente  b  cette  hypertrophic 
musculaire  vraie  s'ajoutent  le  plus  souvent  des  lesions  d'endo- 
periarterite  el  de  sclerose  interfasciculaire,  visibles  surtout  sur  les 
coupes  transversales  des  piliers  de  la  mitrale,  et  bien  eiudiees  par 
Debove  et  Letulle  en  1880.  Pour  ces  auteurs,  le  processus  sclereux 
serait  meme  le  fait  initial,  et  devrait  passer  au  premier  plan,  Fhy- 
pertrophie  cardiaque  n'en  etant  que  la  consequence. 

Cette  doctrine  n'est  plus  guere  admise  aujourd'hui,  et  Ton  tend  h 
dissocier,  pathogeniquement,  les  deux  processus  d'hypertrophie  myo- 
cardique  et  de  sclerose.  Les  lesions  selereuses  du  cceur,  dit  Dieu- 
lafoy,  «  naissent  au  contact  de  l'arterio-sclerose  cardiaque,  arterio- 
sclerose  qui  n'est  elle-meme  qu'un  episode  localise  faisant  partie 
d'un  complexus  general  du  meme  ordre  ».  G'est  dire  qu'elles  rele- 
vent  non  de  la  nephrite,  mais  de  la  cause  toxique  de  celle-ci. 

L'hypertrophie  musculaire,  au  contraire,  est  au  premier  chef  un 
phenomene  d'ordre  renal,  comme  nous  Favons  deja  deduit  des  fails 
cliniques,  anatomo-pathologiques,  et  experimentaux.  Elle  est  subor- 
donnee  a  l'hypertension  arterielle,  dont  nous  connaissons  deja  les 
causes  complexes  :  contracture,  par  exces  de  tonicite,  des  arterioles 
peripheriques  (Potain),  due  a  la  fois  a  Faction  excitante  d'un  sang 
adultere,  et  peut-etre  aussi  a  un  reflexe  d'origine  renale ;  gene  me- 
canique  de  la  circulation  r6nale  ;  arterio-sclerose  toxique  disseminee. 

L'hypertrophie  cardiaque  ainsi  produite  devient  a  son  tour  cause 
active  d'hypertension  arterielle,  phenomene  capital  dans  Fhistoire 
clinique  de  la  sclerose  renale. 

Les  lesions  vasculaires,  au  niveau  des  autres  organes  comme  dans 
le  rein,  sont  caracterisees  par  des  endoperiarteriles  fibro-hyalines  et 
st6nosantes.  Tous  les  r^seaux  arteriels  peuvent  etre  atteints,  en- 
semble ou  isolement. 

Tres  frequente  est  l'aortite  chronique  atheromaleuse,  parfois  avec 
dilatation  cylindro'ide  ou  bosselee  de  la  crosse,  avec  coronarite,  et 
souvent  aussi  avec  insuffisance  sigmo'idienne.  Dans  d'autres  cas, 
c'est  Faorte  thoracique  ou  abdominale  qui  est  prise,  ou  les  arteres 
.vnales,  ou  lesarteres  des  membres,  mais  souvent  avec  une  irregula- 
rite  curieuse  des  lesions,  avec  des  limitations  precises  sur  Faorte, 
par  exemple,  dont  il  n'est  pas  facile  de  trouver  laraison  d'etre. 

Outre  les  arterites  renales  et  myocardiques,  on  trouve  frequem- 
ment  de  Fatherome  desgros  vaisseaux  cerebraux,  de  Fepaississenicnl 
des  arterioles  pie- meriennes,  ou  m6me  de  petits  an6vrysmes 
miliaires.  vVinsi  s'explique  a  la  fois,  et  par  l'hyperlension  et  par  les 
lesions  arteriolaires,  la  frequence  de  Fhemorragie  cerebral.-  au 
cours  de  la  nephrite  interstitielle. 
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Ges  memes  lesions  d'endarterite  peuvent  attaquer  plus  ou  moins 
toutes  les  circulations  locales,  arteres  de  l'estomac  (Hlava  el 
J.  Thomayer)  avec  gastritc  interstilielle,  arl6rcs  prostaliques  avec 
sclerose  hypertrophique  de  la  prostate,  arteres  des  membres,  etc... 
D'oii  la  possibility  de  nombreuses  et  variees  adjonclions  symptoma- 
tiques  au  tableau  clinique,  deja  si  charge,  de  la  nephropathie. 

Le  rein  senile  a  ete  lour  a  tour  considers  comme  une  simple  variete 
de  la  nephrite  interslilielle,  el  c'est  l'opinion  de  Lancereaux,  de  Ballet, 
des  auteurs  anglais,  ou  comme  une  lesion  speciale  du  rein,  ainsi 
que  l'ont  soutenu  Demange  (1),  Gornil  et  Brault. 

Au  point  de  vue  anatomique,  la  premiere  opinion  ne  nous  parait 
pas  contestable.  Le  rein  senile  pur,  d'apres  Demange,  est  comme 
ratatine,  diminue  de  volume  et  de  poids,  son  poids  moyen  etant 
d'environ  100  grammes  pour  le  rein  droit,  et  105  grammes  pour  le 
rein  gauche.  II  est  petit,  retracte,  granuleux  ou  lobule,  jaune  pale  et 
anemique,  plutdt  que  rougeatre  (Demange)  et  souvent  seme  de  petits 
kystes  miliaires  ou  pisiformes.  La  capsule  fibreuse  est  adherente,  sur- 
tout  au  niveau  des  sillons  de  depression;  l'ecorce  atrophiee  etinduree, 
les  pyramides  en  etat  de  moindre  atrophic  Les  arteres  et  arterioles 
.renales  presentent  des  lesions  atheromateuses  a  peu  pres  constantes. 

Les  coupes  histologiques  donnent  des  images  tout  a  fait  compa- 
rables  a  celles  de  la  nephrite  interstitielle.  Meme  sclerose  plus  ou 
moins  diffuse  ou  limitee,  avec  atrophie  ou  degenerescence  des 
tubuli,  transformation  fibreuse  des  glomerules,  endoperiarterites. 
Memes  interpretations  differentes  du  processus,  Ballet  tenant  pour 
la  cirrhose  glandulaire,  et  Demange  pour  la  cirrhose  arterielle. 

Ce  n'est  done  pas  a  ses  caracteres  histologiques  que  tient  la  speci- 
ficite  du  rein  senile. 

Ce  n'est  pas  non  plus  a  ses  caracteres  etiologiques,  car,  ensomme,  la 
vieillesse  a  elleseule,reduile  sch6matiquementaretat  de  simple  longe- 
vite,  n'est  ni  une  maladie  ni  un  processus  morbide.  Si  cependant  les 
organes  des  vieillards  sont  presque  toujours  plus  ou  moins  leses, 
c'est  que,  dans  la  realite,  la  longevite  ne  se  separe  guere  de  nom- 
breuses occasions  ou  agressions  morbides.  Qui  a  beaucoup  v6cu  a 
presque  toujours  beaucoup  souffert,  pourrait-on  dire  au  sens  medical 
du  mot,  et  combien  d'infections,  d'intoxications  ebauchees  ou  repe- 
t6es,  n'a  pas  eues  a  subir  un  vieillard  !  S'il  a  resiste,  ce  n'est  qu'en 
partie  et  en  gros,  mais  toujours  plus  ou  moins  aux  depens  de  ses 
unites  organiques,  et  ses  reins,  comme  ses  autres  parenchymes, 
l>nrtent  la  trace  des  coups  subis.  La  vie  n'est  pas  seulement  l'en- 
semble  des  fonctions  qui  resistent  a  la  mort,  suivant  le  celebre 
.ipliorisme  de  Bichat,  elle  est  aussi  l'ensemble  des  fonctions  qui 

(1)  E.  Demamu;,  lUude  clinique  et  anat.  pathol.  sur  la  vieillesse.  Paris,  1886, 
p.  80. 
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insistent  a  la  maladie,  mais  non  sans  y  laisser  a  la  longue  quelque 
chose  de  leur  integrity. 

Lc  rein  senile  nc  nous  parall  done  qu'une  modalite"  anatomique  el 
etiologiquede  la  sclerose  renale,  dans  ses  formes  les  plusattenuees,et 
en  tenant  compleegalemenl  des  lesions,  si  frequcnleschez  le  vieillard, 
que  peuvent  presenter  Irs  segments  inlerieurs  de  l'appareil  urinaire. 

La  ou  les  differences  commencent,  c'est  quand  on  envisage  non 
plus  les  caracteres  morphologiques  ou  etiologiques  du  rein  senile, 
mais  ses  consequences  cliniques.  Hicn  iciqui  rappelle  lessymptdmes 
que  nous  etudierons  a  propos  de  la  nephrite  alrophique  lente. 
Urines  rares,  atteignant  le  chiffre  moyen  de  915  grammes  chez 
l'liomme,  de  644  grammes  chez  la  femme  (Demange) ;  diminution  de 
l'uree  et  des  phosphates,  d'autanf  plus  grande  que  l'age  est  plus 
avance  ;  ni  albuminuric,  ni  hypertrophic  venlriculaire  gauche. 

Voila  des  caracteres  differentiels  importants,  auxquels  il  serait 
interessant  d'ajouter  1'etude  methodique  de  la  permeabilite  renale 
chez  le  vieillard.  lis  se  comprennent  aisement  si  Ton  tient  compte  de 
l'amoindrissement  general  des  l'onctions  organiques  chez  le  senile. 
Contre  une  lesion  restrictive  d'un  organe,  le  sujet  jeuneou  en  pleine 
vigueur  lutte  par  le  processus  de  I'hypertrophie  compensatrice;  le 
vieillard  subit  sans  reagir,  et  diminue  la  fonction.  «  L'alrophie  de 
l'organe  marche  parallelement  a  celle  de  la  fonction.  »  (Demange. 

Le  rein  senile  n'en  est  pas  moins  un  rein  lese,  suffisant  a  peu  pres 
a  la  depuration  moyennede  l'organisme,  mais  rapidement  insuffisant 
pour  peu  qu'une  affection  aigue  se  surajoute.  C'est  pour  cela  que 
si  souvent  chez  le  vieillard,  une  pneumonie,  unerysipele,  conduisent 
rapidement  a  l'uremie.  L'infection  intercurrente  revele  la  lesion 
rrnale  restee  latente,  et  s'en  trouve  aggravee  et  modifiee  clans  son 
evolution  symptomatique. 

ETIOLOGIE.  —  L  eliologie  de  la  nephrite  interstitielle  nous  est  deja 
connue  dans  ses  trails  generaux.  Ala  base  du  processus,  c'est  toujours 
l'intoxication  que  nous  trouvons,  mais  agissant  sous  un  type  special. 
On  peut  dire  que  plus  une  intoxication  est  lente  et  insensible  dans 
sa  marche,  minime  dans  ses  doses  ou  sa  nocivite,  et  plus  elle  sera 
apte  a  engendrer  la  sclerose  renale.  C'est  pour  cela  que  les  auto- 
intoxications occupenl  ici  le  premier  rangetiologique. 

La  plusimportanteestassurementla goutle; Todd,  Johnson,  ( larrod, 
out  presque  fait  du  rein  goufteux  le  synonyme  de  nephrite  intersti- 
tielle. En  fait,  chez  les  goutteux,  le  rein  est  un  des  organes  les  plus 
l  i  equemment  leses  (1  fois  sur  4  goutteux  d'apres  Bouchard). 

La  nephrite  goutteuse  apparait  surtout  aux  periodes  avance*es,  a 
la  phase  viscerale  de  la  goutte.  Mais  cette  loi  n'a  rien  d'absolu,  et, 
die/,  un  sujet  qui  n'avait  eu  qu'une  seule  attaque  articulaire  deux  ans 
auparavant,  j'ai  trouve  les  reins  deja  Ires  atropines.  Des  goutteux  de 
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vieille  date,  par  conlre,  a  jointures  d6form6es,  a  tophus,  peuvenl  con- 
server  Leur  integrity renale.  I. a  n6phrite  interstitielle  est  une  localisa- 
tion tie  la  maladie  goutteuse,  localisation  jusqu'a  un  certain  point 
autonomeetind6pendantedes  fluxions  articulaires  ;  elle  peutpresqnr, 
dans  certains  cas,  6tre  consideree  corame  une  forme  visccrale  larvee 
de  la  gontte. 

C'est  peut-6tre  a  ce  titre  que  nous  voyons  la  scl6rose  renale  appa- 
raltre  si  frequemment  chez  les  mondains  surmenes  par  la  vie 
intensive  des  grandes  villes,  chez  les  sedenlaires  ou  les  intellectuels, 
chez  tous  ceux  qui  par  carriere  ou  entrainement  de  milieu  social 
r6glent  mal  leur  hygiene  et  leur  regime.  Arterio- sclerose  et  nephrite 
interstitielle  sont  l'aboutissant  commun  de  toutes  ces  deviations 
nutritives,  acquises,  ou  heritees,  car  l'heredit6  a  en  pareil  cas  une 
importance  qui  ne  saurait  Stre  contestee. 

Quant  a  savoir  quel  est  Telement  chimique  intoxiquant  dans  la 
goulte,  c'est  la  une  question  bien  plus  complexe  que  ne  l'admettait  la 
theorie  de  Garrod,  et  dont  nous  avons  deja  vu  que  la  solution  com- 
plete ne  pouvait  encore  etre  donnee.  Rappelons  seulement  que  l'acide 
urique  n'est  pas  tout  dans  la  goutte,  que  d'apres  Kolisch,  les  principes 
alloxuriques  ou  bases  xanthiniques  derivees  des  nucleo-albumines 
peuvent  produire  les  lesions  du  rein  goutteux. 

A  la  goutte  egalement  continent  les  troubles  nutritifs  dans  l'intoxi- 
cation  saturnique  chronique  (E.  Gaucher),  et  le  plomb  est  une 
grancle  cause  de  nephrite  interstitielle.  Experimentalement,  les 
recherches  de  Charcot  et  Gombault  enont  donne  la  preuve.  Clinique- 
ment,  nous  voyons  chaque  jour  combien  la  nephrite  sclereuse  est  la 
regie  chez  les  vieux  saturnins  de  nos  hopitaux,  parfois  goutteux  en 
ineme  temps,  le  plus  souvent  pris  uniquement  par  le  rein. 

A  ces  grandes  intoxications  classees,  par  la  goutte,  par  le  satur- 
nisme,  il  faut  ajouter  les  troubles  organiques  si  dit'ficiles  a  definir  des 
maladies  de  la  nutrition  ou  des  troubles  dyspeptiques.  Chez  17  p.  100 
des  dilates,  dit  Bouchard,  on  trouve  de  l'albumine  dans  les  urines, 
albuminuric  qui,  snivant  le  regime  ou  l'etat  de  l'estomac,  diminuc, 
disparait,  ou  recidive,  mais  n'en  est  pas  moins  l'indice  d'une  reper- 
cussion renale  toxique. 

Toutes  ces  causes  de  nephrite  agiront  d'autant  plus  facilement 
que  le  rein  aura  et6  deja  lose  anterieurement  par  une  ou  plusieurs 
infections  aigues  ou  subaigues  (scarlatine,  fievre  typhoide,  palu- 
disme,  etc.),  par  des  intoxications  medicamenteuses,  ou  alimentaires. 
Les  causes  miniraes  d'irritation  renale  son  I  Ires  nombreuses,  et  les 
experiences  de  Glaser,  de  Penzoldt  ont  montro  que  les  exercices 
physiques  violents,  et  surtout  Tingestion  abondante  de  certaines 
substances  alimentaires  (asperges,  radis,  the,  cafe,  moufarde),  font 
apparaltre  dans  les  urines  de  petites  quantity  d'albumine,  des  leuco- 
cytes, des  cylindres  hyalins  ou  epitheliaux.  De  mOme,  dans  ses 
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lvrherches  faiLos  surde  jcuncs  soldats,  Tzabel  a  constate  la  frequence 
d'une  aJbuminurie  paggagere  du  matin,  ou  provoquee  par  la  fatigue 
physique,  et  accompagnee  souvcnt  d'une  elimination  exagerec  des 
sels,  surtoul  des  oxalates  et  des  urates. 

Toutes  ces  albuminuries  transitoires  des  jeunes  sujels,  ou  a  forme 
cyclique  et  survenant  surtoul  dans  les  families  a  li£r£dite  uricemique 
ou  gouttcusc,  monlrent  a  combien  d'influences  nocives  est  chaque 
jour  expose  l'epith61ium  rriial,  et  quelle  esl  en  mSme  temps  son 
extreme  sensibility.  11  est  vraisemblable  que  ces  albuminuries,  dites 
peut-Strc  a  tort  physiologiques,  ne  sont  ni  indifl'6rentes  ni  n6gligeables, 
et  qu'elles  diminuent  a  la  lqngue  la  resistance  de  l'organe. 

A  ces  conditions  etiologiques  generates,  quelques-unes  plus  parti- 
culieres  ont  etc  ajoutees,  et  que  nous  avonsdeja  signages. 

Rappelons  la  coexistence  de  Yctplasie  arterielle  et  de  !;i  nephrite 
sclereuse,  corame  l'ont  montre  Virchow,  Lancereaux,  J.  Bezangon, 
qui  subordonnent  nettementla  nephropathie  a  Taffection  congehitale 
arterielle.  R.  Moutard  Martin  (1),  Rendu,  au  conlraire,  ne  recon- 
naissent  a  l'angustie  vasculaire  qu'un  role  de  predisposition,  en  font 
une  condition  anatomique  qui  met  le  rein  en  etat  de  moindre  resis- 
tance vis-a-vis  des  dillerentes  intoxications  ou  infections. 

De  meme,  le  chloro-brighlisme  de  Dieulafoy  correspond  peut-elre 
a  une  forme  cliniquc,  a  une  apparence  syrnptomatique  de  la  maladie, 
plut&t  qu'a  une  relation  causale  entre  la  chlorose  et  la  nephrite. 
Telle  est  au  moins  Topinion  de  Hayem  (2),  qui  considere  que  les 
malades  atteinles  de  chlorose  constitulionnelle  ont  tres  rarement  de 
l'albuminurie,  et  ne  deviennent  pas  des  brightiques. 

Restent  enfin  des  cas,  etils  sont  nombreux,  refraclaires  a  1'enquSte 
etiologique,  et  dans  lesquels  aucune  cause  nettement  definie  ne 
peut  etre  incriminee.  Mais  la  encore,  presque  toujours,  on  peut,  sinon 
al'firmer,  au  moins  presumer  la  nature  et  l'origine  de  Tintoxication 
causale.  A  l'hopital,  on  retrouvera  dans  les  antecedents  des  sujets 
le  surmenage,  le  froid,  la  mauvaise  hygiene  alimentaire  ;  chez  les 
malades  de  la  classe  riche,  l'heredile  uricemique  ou  goutteuse,  l'ali- 
mentation  trop  abondante  ou  trop  riche,  Tabus  des  fatigues  mondaines 
ou  au  contraire  la  sedentarite. 

Valcoolisme  ne  joue  pas  pour  le  rein  le  meme  role  sclerogene  que 
pour  le  foie  ;  Dickinson,  Rartels,  Lecorche  et  Talamon,  s'accordcnl 
a  le  reconnaitre,  et  F  experience  clinique  en  donne  la  preuve.  Ce  n'est 
pas  que  l'alcoolisme  soit,  en  matiere  de  pathologic  renale,  une 
quantity  negligeable,  mais  son  action  ne  semble  pas  directement 
h'  ser  le  rein  ;  elle  ne  Tatteintque  par  l'amoindrissement  de  resistance 
generate  qu'elle  fait  subir  a  tout  l'organisme. 

(1)  R.  Moutaud  Martin  cL  Bacaloglu,  Aplasie  artdrielle  et  nephrite  scldreuse 
(Butt,  de  laSoc.  med.  des  hop.,  1898,  p.  110). 

(2)  Hayem,  Ibid.,  p.  118. . 
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La  nature  meme  des  causes  que  nous  venous  <le  passer  en  revue 

fait  comprendre  que  la  nephrite  interstitielle  soil  rare  relaliveraenl 
chez  les  jeunes  sujels,  el  (I'aulanl  plus  frequente  que  l'age  des 
malades  esl  plus  avarice.  (Vest  en  effet  ceque  confirme  l'observation 
clinique. 

Gette  regie  u'a  cependanl  rien  d'absolu.  En  dehors  meme  dc  la 
variele  que  Ton  pourrait aippeler  juvenile  (sclerose  renale  avecaplasie 
art6rielle  ,  denombreux  oas  de  nephrite  atrophique  lenLc  s'observenL 
entre  vingt  et  Lrente  ans  (Brault).  Meme  les  enfants  peuvcnL  etre 
atteints,  et  recemmenl  L.  Guthrie  relatait  7  cas  morlels  chez  des 
enfants  de  cinq  a  quatorzc  ans,  presentant  a  l'autopsie  des  reins  gra- 
nuleux  ou  de  pelits  reins  rouges  contractus.  Parfois  meme  cette 
forme  infantile  de  la  sclerose  renale  peut  prendre  le  caractere 
familial,  et  Furbringer  cite  une  famille  dans  laquelle  les  deux  sceurs, 
Tune  de  deux  ans,  l'autre  de  six  mois,  succomberenl  a  la  nephrite 
interstitielle ;  il  considere,  il  est  vrai,  ces  faits  comme  dependant 
presque  toujours  de  calculs  renaux,  existant  peut-etre  deja  pendant 
la  vie  fee  tale. 

SYMPTOMES  ET  FORMES  CLINIQUES.  —  La  description  clinique 
de  la  nephrite  interstitielle  presente  une  double  difficulty :  impossibi- 
lity, d'une  pari,  de  preciser  la  date  du  debut  de  la  maladie,  celle-ci  ne 
se  constatant  leplus  souvent  que  longtemps  apres  le  d6but  histolo- 
gique  de  la  lesion  ;  d'autre  part,  mulliplicite  des  signes  qui  peuvent 
fetre  revt'laleurs,  et  variabilite  tres  grande  des  formes  et  des  allures 
cliniques. 

La  nephrite  atrophique  lente  n'en  a  pas  moins  une  physionomie 
t  res  personnelle,  une  autonomic  clinique  indiscutable,  et  il  y  a  d'aulanl 
plus  grand  inleret  a  en  faire  le  diagnostic  precoce  que  la  maladie, 
reconnue  et  traitee  a  temps,  peut  £tre  immobilisee  dans  ses  progres 
et  resler  pendant  de  longues  annees  compatible  avec  toutes  les  appa- 
rences  de  la  sante. 

Nous  etudierons  successivement  les  signes  initiaux  de  la  nephrite 
interstitielle,  les  symptdmes  de  la  maladie  confirmee,  Y evolution  et 
les  formes  cliniques. 

A.  Les  signes  initiaux  de  la  sclerose  renale  sont  le  plus  souvent 
peripheriques,  tres  elrangers  en  apparence  a  une  maladie  renale,  tres 
significatifs  cependant  pour  qui  sait  les  rechercheret  en  comprendre 
la  valeur.  Dieulafoy  (1)  les  a  tres  completement  etudies  sous  le  nom 
commun  de  pelits  accidents  du  brightisme. 

Les  troubles  auditifs  sont  constitues  par  des  sifflemenls,  bourdon- 
nements,  revenant  par  intervalles,  occupant  une  ou  les  deux  oreilles, 
accompagnes  d'hypoacousie  plus  souvent  que  de  surdity,  parfois  de 


(1)  Dieui.afoy,  Acad,  de  med.,  5.  ju  n  1893. 
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vertiges  assez  forts  pour  simuler  le  verlige  de  Meniere.  Le  lout  res- 
semble  assez  h  un  debut  d'olile  moyenne  ehronique  seche,  rnnis  en 
differe  par  revolution  ;  les  troubles  audilifs  d'origine  brighlique 
n'aboutissenl  pas,  comme  Polite  seche,  a  la  surdile  progressive,  et 
ils  sunt  tres  ameliores  par  la  diete  lactee. 

Souvent,  en  meme  temps  que  les  troubles  audilifs,  apparaissent  des 
modifications  psychiques;  le  caraclere  change,  devient  triste  et 
irritable. 

Les  circulations  locales pdripheriques  donnent  des  sialics  importants 
qui  peuvent  relever  ou  de  la  simple  contracture  des  petits  vaisseaux 
ou  de  lesions  arterio-sclereuses  en  evolution. 

Ainsi  s'explique  le  doigl  mort,  si  commun  chez  les  brightiques;  un 
ou  plusieurs  doigts  sontpris,  parfois  sym6lriquement  aux  deux  mains, 
avec  fourmillements,  ongl6e,  ou  paleur,  refroidissement,  et  hyperes- 
thesia, toute  la  main  peut  6tre  int6ressee  (main  morte).  Les  oi  l  oils 
sont  rarement  le  siege  des  mfimes  accidents.  Ceux-ci  apparaissent 
par  crises,  surtout  le  matin,  et  rappellent  beaucoup  les  formes 
ebauchees,  initiales,  de  la  maladie  de  Raynaud.  Dans  un  cas  de 
Magnol  (1),  c'est  meme  une  veritable  asphyxie  locale  des  extremites 
qui  semble  avoir  ete  le  premier  sympldme  d'une  nephrite  interslitielle 
chez  un  jeune  homme  art6rio-sclereux  de  par  son  heralite. 

Au  meme  groupe  de  phenomenes  appartiennent  probablement  les 
crampes  douloureuses  des  mollets,  reveillant  les  malades  pendant  la 
nuit,  et  dont  on  connait  egalement  la  frequence  chez  les  goutteux;  la 
sensibility  spontanee  au  froid,  ou  cryesthesie,  symetriquc  souvent,  et 
localisee  aux  genoux,  aux  jambes,  aux  pieds. 

L'artere  lemporale  se  dessine  sous  la  peau,  flexueuse,  dilat6e,  et 
induree  sous  le  doigt  (signe  de  la  temporale,  de  Dieulafoy). 

Des  epislaxis  a  r6petition,  survenant  surtout  le  matin,  trahissent 
les  troubles  circulatoires  de  la  muqueuse  pituitaire. 

Ces  petits  symptdmes  servent  souvent  a  avertir  le  medecin,  a  lui 
faire  chercher  la  sclerose  r6nale,  et  presque  toujours  alors  leur  valeur 
se  confirme  par  la  constatation  de  symptomes  plus  significatifs,  tres 
variables  suivant  les  sujets. 

On  pourra  ainsi  voir  apparaitre,  ensemble  ou  isolemenf ,  des  troubles 
de  la  miction  (pollakiurie  et  polyurie)  sur  lesquels  nous  aurons  a 
revenir;  un  peu  de  bouffissure  et  de  paleur  de  la  face;  des  migraines 
suspectes,  survenant  a  un  age  qui  n'est  deja  plus  Page  de  debut  pour 
rh6micranie  ;  des  palpitations,  dela  dyspnee  d'effort,  avec  pouls  dur. 
tendu,  vibrant ;  des  acces  de  dyspnee  pseudo-asthmatique,  se  mon- 
trant  de  pr6ference  la  nuit;  du  prurigo,  des  troubles  gastro-intes- 
tinaux  que  rien  n'explique. 

Tout  cela  est  peu  de  chose,  reste  souvent  assez  insignifiant  pour 


(1)  Magnol,  Conyres  fr&ngsiis  de  mid.  de  Nancy,  aoiU  1896. 
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quele  malade  a'en  parle  pas  au  m6decin.  Et  e'est  cependant  surla 
constatation  r6trospective  tic  ces  ;»<•<  i< lenl s,  sur  leur  dale  deja  plus  <>u 
tnoins ancienne  d'apparition,  que  Ton  pourra  surtout  s'appuyer  pour 
affirmer  le  d^but  lointain  de  la  nephrite.  Que  de  malades  semblent 
prison  pleine  sanlr  par  une  nephrite  subaigue,  ;ilors  que  rexamen  de 
leur  pass6,  et  le  bruit  de  galop  gauche  caracterislique,  permeltent  de 
faire  remonter  a  bicn  des  annees  deja  le  debut  reel  de  leur  nephrite ! 

B.  A  la  periode  d'etat  de  la  nephrite  interstitielle,  le  syndrome  cli- 
nique  est  plus  net,  et  la  maladie  se  caracterise  par  un  certain 
nombre  de  sligmates,  dont  les  principauxsont  tires  de  l'etat  desurines, 
de  Pabsence  ou  du  peu  d'importance  des  oedemes,  des  phenomenes 
cardio-vasculaires. 

La  miction  est  frequente,  surtout  la  nuit,  ou  elle  se  repete  souvent 
trois  a  quatrefois;  cette  pollakiurie  (Dieulafoy)  a  une  grande  valeur 
semiologique  quand  elle  ne  trouve  pas  son  explication  dans  un  etat 
pathologique  de  la  vessie  ou  de  la  prostate.  Elle  peut  preceder  la 
polyurie,  n'en  est  done  pas  la  consequence,  et  semble  liee  a  une  exci- 
tabilite  anormale  de  la  vessie  (vessie  irritable),  plutot  qu'a  une  action 
irritante  particuliere  exercee  par  une  urine  dont  nous  allons  voir,  au 
contraire,  la  pauvrete  chimique. 

Le  taux  desurines  est  augments,  et  la  polyurie,  surtout  prononcee 
pendant  la  nuit,  oscille  communement  autour  du  chiffre  de  trois  litres 
par  vingt-quatre  heures,  sans  depasser  le  chiffre  de  quatre  a  cinq 
litres.  Ce  n'est  done  jamais  une  grande  polyurie  comparable  a  celle 
du  diabete  sucre  ou  hydrurique. 

L'aspect  des  urines  est  tres  typique;  elles  sont  transparentes,  et  ne 
laissent  deposer  aucun  sediment  au  fond  du  bocal ;  leur  coloration 
est  jaune  pale,  leur  surface  legerement  ou  a  peine  mousseuse.  La 
reaction  est  acide,  la  densite  est  abaissee,  et  en  moyenne  de  1007 
a  1010. 

Vient-on,  suivant  la  methode  de  Gubler,  a  verser  lentement  le  long 
des  parois  d'un  verre  a  pied  une  faible  quantite  d'acide  nitrique,  on 
constate  l'existence  de  deux  signes  d'importance  capitale. 

Dans  le  fond  du  verre  apparait  un  precipite  albumineux,  qui  n'est 
jamais  en  llocons ;  e'est  une  opalescence  plus  ou  moins  prononcee, 
parfaitemeat  homogene,  lente  parfois  et  pouvanl  ne  se  produire  qu'au 
bout  de  plusieurs  minutes. 

De  plus  ce  precipite  albumineux  est  colore  en  rose  pale,  par  la 
mise  en  liberie  d'un  chromogene  special,  Vurohimaline,  que  1'on 
s'accorde  a  considerer  avec  Quinquaud  comme  provenant  d'une 
destruction  exag6ree  des  globules  sanguins. 

Ces  deux  signes,  ralbuminurie  et  la  presence  de  l'urohematine, 
forment  par  leur  association  un  syndrome  typique.  Mais  le  plus  cons- 
tant  des  deux,  e'est  l'urohematine.  Cclle-ci  ne  fait  presque  jamais 
defaut,  tandis  que  dans  bien  des  cas  ralbuminurie  pent  manquer,  au 
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moins  par  moments.  L'albuminurie  n'esL  done,  dans  la  nephrite  alro- 
phique  lente,  qu'un  signe  inoonstanl  el  variable,  precieux  quand  i] 
existe,  maisdont  ['absence  nesaurail  suffire  a  infirmer  le  diagnostic. 

Letauxde  I'albumine  excrete  est  norraalement  faible,  se  chiffre 
par  centigrammes  an  litre  el  depasse  rarement  plus  de  2  grammes 
par  vingt-quatre  heures.  Mais  sous  l'influence  d'ecartsde  regime,  de 
surmcnage,  d'un  coup  de  froid  ou  d'une infection  intercurrente,  une 
poussee  de  congestion  renale  peut  se  procluire  avec  urines  forlemenl 
albumineuses  ou  m6me  sanglantes. 

L'uree  est  eliminee  en  proportions  a  peu  pres  normales,  sauf  dans 
les  periodes  avanc6es  de  la  maladie,  quand  la  permeability  renale  est 
tres  amoindrie. 

Les  autres  elements  normaux  de  l'urine,  moins  diffusibles  que 
l'ur6e,  ne  passent  qu'en  faible  proportion;  Ires  peu  d'acide  urique, 
parl'ois  presque  pas;  un  chiffre  de  materiaux  fixes  qui  varie  entre 
30  et  40  grammes  par  litre,  parfois  moins;  une  diminution  notable 
de  la  potasse  urinaire  (1),  des  chlorures,  des  phosphates,  qui  tombent 
a  la  moitie  ou  au  quart  du  taux  physiologique. 

L'urine,  avons-nous  dit,  est  tres  claire  et  ne  depose  pas;  elle  devra 
done  etre  centrifugee  pour  qu'on  puisse  faire  l'examen  histologique 
du  sediment ;  on  y  trouvera  quelques  cylindres,  hyalins  pour  la  plupart, 
rarement  collo'ides. 

Tous  ces  caracteres  physico-chimiques  seront  tres  modifies,  si  une 
poussee  congestive,  aigue  ou  subaigue  se  produit,  ou  si  la  maladie 
est  arrivee  a  sa  phase  cardiaque  ;  l'urine  devienl,  dans  ces  cas,  plus 
rare,  de  densite  normale  ou  meme  augmentee,  de  coloration  plus 
foncee,  et  meme  rouge&tre  en  cas  d'hematurie;  le  taux  de  I'albumine 
monte  dans  les  vingt-quatre  heures  a  4  ou  5  grammes  et  meme 
plus,  de  nombreux  cylindres  epitheliaux  ou  granuleux  forment  sedi- 
ment, jusqu'a  ce  que,  la  poussee  congestive  etant  terminee,  l'urine 
revienne  plus  ou  moins  a  son  etat  anterieur. 

Un  caractere  physiologique  capital  acheve  de  caracteriser  le  syn- 
drome urologique  de  la  nephrite  atrophique  lente,  e'est  la  diminution 
de  la  permeabilile  renale.  L'epreuve  du  bleu  donne  ici  ses  resultats 
les  plus  nets  :  debut  d'elimination  retarde,  et  ne  se  faisant  le  plus 
souvent  qu'au  bout  de  deux  a  trois  heures  ;  elimination  tres  lente, 
tres  prolongee;  je  l'ai  vue  une  fois  se  continuer  pendant  sept  jours, 
et  une  duree  de  dix  jours  a  6i6  observee  (Achard  et  Castaigne).  La 
courbe  de  1'elimination  appartient  ordinairement  au  type  continu 
cyclique,  parfois  au  type  continu  polycyclique  (A.  Chauffard). 

Cette  impermeability  relative  du  rein  a  comme  corollaire  Vhypo- 
toxicite  urinaire,  determinee  par  la  methode  des  injections  intra- 
vcineuses  fBouchard).  Au  lieu  de  tuer  au  chiffre  moyen  de  50  grammes 

(1)  Ciiahnieh,  Contribution  a  1'dtude  de  lclimination  de  la  potasse  urinaire  Jans 
les  nephrites.  Th.  de  Paris,  1897. 
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par  kilogramme  de  lapin,  1'urine  peul  perdre  jusqu'a  la  moitic"  de  son 
pouvoir  loxiquo,  et  DitMiIafoy  (1)  a  monlrr  quel  parli  onpouvaittirer 
de  cette  hypotoxicite'  pour  le  diagnostic  des  formes  frustes  ct  sans 
albuminurie  de  la  sclerose  renale. 

Les  ced&mes  fonl  souvenl  deTaut  dans  la  nephrite  interstitielle,  ou 
ne  s'y  montrenl  qu'a  l'6tat  d'6bauche.  II  faut  les  chercher,  inlcrroger 
minutieusemenl  les  malades,  pourd6celer  de  petits  cedemes  I'ugaces 
et  partiels,  un  peu  de  bouffissurc  des  paupieres,  des  malleoles,  du 
scrotum.  L'infiltration  s6reuse  ne  prend  de  Timporlance  que  si  une 
poussee  congestive  se  produit,  ou  si  le  coeur  affaibli  et  dilate  arrive  & 
rhyposystolie  ou  a  l'asystolie,  et,  dans  ce  dernier  cas,  rcedeme  est  de 
cause  pi u lot  cardiaque  que  renale. 

Dans  des  fails  assez  exceptionnels ,  on  pourra  voir  se  produire 
rcedeme  aigu  de  la  glotte,  ou  rcedeme  suraigu  du  poumon,  compli- 
cations dont  nous  connaissons  deja  les  caracteres  et  la  gravity. 

Au  syndrome  urologique,  a  l'absence  ou  au  peu  d'importance  des 
cedemes,  s'ajoutent,  pour  completer  le  trepied  symptomatique  de  la 
sclerose  renale,  les  troubles  cardio'-vasculaires.  Ceux-ci  sont  presque 
constants,  et  constituent  peut-elre  le  stigmate  le  plus  important  de 
la  maladie. 

Le pouls  radial,  independamment  de  Tefat  alheromateux  frequent 
de  l'artere,  est  dur,  peu  depressible,  serre  ou  bondissant  suivant  les 
cas;  il  vibre  sous  le  doigt  corarae  un  fil  de  fer  fortement  tendu,  sui- 
vant la  comparaisondeTraube.  L'ondee  sanguine  est  en  6tat  d'enorme 
hypertension,  et  au  lieu  du  chiffre  moyen  normal  de  17  centimetres 
de  Hg,  le  sphygmomanometre  donne  des  pressions  qui  varient  de  23 
a  -26,  et  peu  vent  atteindre  jusqu'a  30  centimetres  de  Hg.  (Test  la, 
nous  lerepetons,  un  symptdme  fondamental,  qu'il  faut  toujours  cher- 
cher, et  qui,  k  lui  seul,  legitime  presque  un  diagnostic  de  sclerose 
r6nale. 

Les  symptdmes  cardiaques  expliquent  et  corroborent  Thypertension 
arterielle.  lis  sont  d'autant  plus  accuses  et  complets  que  l'atrophie 
des  reins  date  de  plus  loin  et  est  plus  avancee. 

Au  degre  minimum,  on  ne  constate  guereque  deux  signes :  un  peu 
d'erethisme  cardiaque,  avec  quelques  palpitations  d'effort,  unelegere 
lachycardie  (90  &  100),  et  en  meme  temps  une  accentuation  du 
second  ton  aortique  qui  peut  progressivement  s'elever  jusqu'au  reten- 
tissement  metallique  ou  clangorcux. 

Puis  apparaissent  des  signes  d' hypertrophic  ventriculaire  gauche, 
assez  constants  pour  que  Traube  les  ait  notes  dans  93  p.  100  des  cas. 
La  pointe  <lu  coeur  s'abaisse  vcrticalemenl  dans  le  prolongement  de 
la  ligne  mamelonnaire,  el  descend  jusque  dans  le  sixieme  espace 
intercostal. 

(1)  Dibulakoy,  Soc.  mid.  des  hop.,  11  juin  ct  22  oclobrc  1886. 
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La  matite  cardiaque  prcnd  la  forme  d'un  ovoi'de  vertical,  oblique 
do  haul  en  bas  el  de  dedans  en  dehors. 

La  palpation  monlre  que  le  choc  sysloliquc  est  augmente  en  inten- 
site  et  en  elendue,  et  permet  souvent  en  outre  de  percevoir  un  16ger 
redonblement  qui  correspond  au  signe  d  auscultation,  le  bruit  de 
galop. 

Celui-ci,  entrevu  par  Sibson,  merveilleusement  6ludi6  et  decril  par 
Potain,  porte  en  sdmiologie  le  nom  de  bruit  de  galop  de  Potain.  11 
est  tvpique,  et  permet  aussi  neltement  le  diagnostic  de  la  maladie 
renale  que  pourrait  le  faire,  par  exemple,  Taspect  du  fond  de  l'oei] 
dans  la  retinile  albuminurique. 

Le  foyer  optimum  du  bruit  de  galop  so  trouve  un  peu  au-dessus  de 
la  pointe  du  coeur,  en  Ire  le  bord  gauche  du  sternum,  le  dcuxieme 
espace  intercostal  gauche  et  le  mamelon.  On  entend  a  ce  niveau,  ou 
plutot  on  pergoit  comme  sensation  a  la  fois  tactile  et  auditive,  un 
rythme  a  trois  temps,  regulier,  forme  par  deux  breves  et  une  longue, 
et  que  Ton  a  compare  au  galop  lointain  d'un  cheval.  Joint  au  reten- 
tissement  exagere  du  second  ton  aortique,  il  constitue  le  syndrome 
cardiaque  de  la  nephrite  interstitielle. 

Les  theories  n'ont  pas  manque  pour  expliquer  son  mode  physiolo- 
gique  de  production.  Despine,  Hayden,  ont  admis  un  dedoublement 
de  la  systole  ventriculaire  qui  se  ferait  en  deux  temps.  Johnson  incri- 
minait  une  systole  exageree  et  bruyante  de  roreillette.  Barie  le  choc 
de  l'ondee  sanguine  penetrant  dans  le  ventricule.  Potain,  enfin,  admet 
qu'il  y  a  non  dedoublement  mais  redoublement  du  premier  bruit 
cardiaque,  par  bruit  presystolique,  surajoute,  et  precedant  le  choc  de 
la  pointe.  Ce  bruit  nouveau  serait  du,  a  la  fin  de  la  diastole,  a  la  ten- 
sion brusque  de  la  paroi  ventriculaire,  et  serait  d'autant  plus  accen- 
tue  que  cette  paroi  serait,  par  myocarditefibreuse,  devenue  plus  rigide 
et  plus  inextensible ;  il  doit  done  6tre  considere  comme  un  bruit  de 
tension  ventriculaire  diastolique. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  son  interpretation  theorique,  le  bruit  de  galop 
de  Potain  a,  en  clinique,  une  importance  capitale  d'autant  qu'il  peut 
se  constater  en  dehors  de  toute  albuminuric  Mais  il  ne  constitue  pas 
le  seul  bruit  anormal  que  l'ausculta  lion  du  cosur  puisse  faire  entendre 
au  cours  de  la  nephrite  interstitielle. 

Assez  communement,  pendant  la  periode  d'etat  de  la  maladie,  on 
peut  constater  l'existence  d'une  insuffisance  aortique,  et  la  presence 
du  sou  file-  diastolique  n'en  laisse  pas  moins  percevoir  le  bruitde  galop 
gauche.  II  est  probable  que  l'insuffisance  sigmo'idienneestici,  comme 
1'arterio-sclerose  dont  elle  n'est  qu'une  des  consequences,  un  effel 
associe  de  la  toxemie  pathogene. 

II  n'en  va  pas  de  meme  pour  l'insuffisance  mitrale,  dans  les  eas 
assez  nombreux  oil  elle  apparatt.  Celle-ci  n'est  que  tardive,  secon- 
dare, fonction  non  d'endocarditc  ni  d'atherome,  mais  d'asthenie 
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myocardique  ei  de  dilatation  ventriculaire .  Aussi  n'csl-ce  qu'aux 
periodes  terminales,  a  la  phase cardiaque,  que  l'anneau  fibreux  mitral 
se  laisse  distendre.  En  meme  temps  que  semonlrele  soul'fle  systolique 
de  la  pointe,  le  bruit  de  galop  disparait,  pour  redevcnir  plus  lard 
perceptible  si  le  myocarde  recouvre  sa  tonicite. 

Autour  de  l'hypertrophie  ventriculaire  gauche  et  de  l'hypertension 
arlerielle,  se  groupe  et  se  subordonne  toute  une  serie  de  sympldmes, 
les  uns  a  peu  pres  constants,  tels  que  la  polyurie,  les  autres  surajou- 
tes  et  contingents.  Citons  parmi  ceux-ci  les  palpitations,  douloureuses 
j)arfois,  et  provoquees  par  le  moindre  elTort ;  les  phenomenes  de 
congestion  cerebrale,  eblouissements,  vertiges,  sensations  visuelles 
ou  auditives,  c6phalee  lourde  et  pulsatile  ;  certaines  petites  hemor- 
ragies,  relevant  a  la  fois  cle  la  deg^nerescence  fibro-hyaline  des 
petits  vaisseaux  et  de  l'hypertension,  telles  les  epistaxis,  les  ecchy- 
moses  sous-conjonctivales,  et  surtout  les  hemorragies  retiniennes. 

Celles-ci  sont  surtout  importantes,  a  cause  de  leur  double  valeur 
diagnostique  et  pronostique.  Elles  peuvent  etre  precoces,  et,  par  les 
troubles  visuels  qu'elles  d6terminent,  provoquer  un  examen  du  fond 
de  l'ceil.  On  trouve  alors  un  etat  tres  caracteristique,  de  la  conges- 
tion peripapillaire  avec  stase  et  dilatation  veineuse,  des  hemorragies 
en  flammeches  clans  la  gaine  des  vaisseaux,  des  plaques  blanches  de 
la  retine.  La  lesion  est,  en  general,  symetrique,  et  tend  a  l'envahisse- 
ment  progressif  de  la  macula.  Une  fois  ce  syndrome  ophtalmosco- 
pique  constat6,  le  diagnostic  est  fait,  et  malheureusement  aussi  le 
pronostic,  car  la  survie  est  presque  toujours  courte,  et  n'excede  pas 
un  delai  maximum  de  deux  ans. 

D'autres  graves  complications  d'ordre  cardio-aiieriel  peuvent  sur- 
venir ;  nous  les  retrouverons  a  propos  des  modes  de  terminaison  de 
la  maladie. 

EVOLUTION.  —  Voila,  reduite  a  sa  plus  grande  simplicity  la  sym- 
ptomatologie  de  la  nephrite  alrophique  lente,  etudiee  a  sa  periode 
d'etat.  Combien  de  temps  peut  se  prolonger  cette  periode  d'etat? 
A  coup  sur,  un  tres  grand  nombre  d'annees.  J'ai  vu  un  malade  qui, 
depuis  plus  de  quinze  ans,  rendait  par  jour  en  moyenne  1  gramme 
d'albumine,  tout  en  conservant  une  apparence  de  sante  et  une  acti- 
\il<-  sociale  sul'fisante;  le  bruit  de  galop  et  l'hypertension  arterielle 
ne  permettaient  pas  de  mettre  en  doute  l'atrophie  renale. 

Un  malade  qui  se  surveille  et  se  soigne  peut  done  pendant  bien  des 
annecs,  sinon  enrayer  tout  a  fail  les  progres  de  sa  nephrite,  au  moins 
en  neutraliser  les  effets.  A  condition,  bien  entendu,  qu'aucune  com- 
plication ne  vienne  aggraver  ou  precipiler  revolution  naturelle  du 
processus.  Et  ces  complications  sont  infinimentnombreuseset  variees. 
Chacuned'elles  peut  devenir  une  manicre  de  mourir  pour  le  brighlique. 

En  schematisant  un  peu  les  choses,  on  pourrail  dire  que  le  reno- 


762  A.  CHAUFFARD.  —  MALADIES  DES  REINS. 

sclereux  meurl  par  le  rein,  par  le  cccur  ou  par  les  vaisseaux,  ou  par 
infection  intercurrente. 

Mortpar  le  rein.  —  Involution  benlgne  eL  presque  indefiniment 
prolongee,  ce  que  Ton  a  appele  le  type  conlinu  latent  de  la  nephrite 
selereuse(Lecorche  elTalamon),  est  loin  d'etre  lecasle  plus  frequent, 
et  deux  autres  eventuality,  beaucoup  plus  redoutablcs,  peuvent 
aggraver  revolution  de  La  lesion  renale. 

D'une  part,  des  poussecs  congeslives  aigues  ou  subaigu6s  appa- 
raissentou  se  repetent,  chaque  fois  avec  la  serie  des  accidents  que 
nous  connaissons  deja,  urines  rares  el  foncees,  tres  albumineuses, 
souvent  h6maturiques,  douleurs  lombaires,  anasarque,  imminence 
d'accidents  uremiques.  Meme  quand  cet  etat  subaigu  retrocede,  la 
l6sion  renale  ne  s'en  trouve  pas  moins  aggravee,  et  le  malade  a 
perdu  un  terrain  qu'il  ne  regagnera  pas.  Ces  formes  a  poussees 
successives,  alternant  avec  des  periodes  plus  ou  moins  longues  de 
remission,  comportent  done  un  pronostic  beaucoup  plus  serieux  que 
les  formes  lentement  continues. 

Quand  la  fluxion  renale  atteint  son  maximum  d'acuite,  elle  peul 
entrainer  une  anurie  aigue,  avec  apparition  presque  immediate  de 
phenomencs  uremiques  rapidement  menacants. 

D'autre  part,  la  restriction  progressive  de  l'emonction  renale  a 
pour  consequence  fatale,  dans  un  avenir  plus  ou  moins  eloigne,  Fauto- 
intoxicalion ;  le  reno-sclereux  s'achemine  vers  l'uremie,  il  y  arrive 
tot  ou  tard. 

Cette  uremie  peul  etre  subite,  presque  foudroyante,  et  reveler 
ainsi  une  atrophie  renale  ignoree ;  nous  avons  deja  vu  quelle  est 
l'importance  de  ces  faits  en  medecine  legale  (Brouardel). 

Plus  habituellement,  e'est  d'uremie  lente,  progressive,  hypother- 
mique,  qu'il  s'agit,  et  cela  sous  toutes  les  apparences  symptoma- 
tiques  si  polymorphes  que  nous  avons  d6crites. 

A  ce  titre,  apparaissent  des  troubles  gastro-inlestinaux,  soif,  ano- 
rexic, vomissements  repetes  et  souvent  a  reaction  alcaline,  diarrhee 
rebelle,  sereuse  ou  dysenteriforme,  accompagnee  parfois  d'ulcrrations 
muqueuses  de  l'intestin  grele. 

Du  c6t6  de  l'appareil  respiraloire,  on  observe  des  plaques  unilatr- 
rales,  variables,  d'etat  a  la  fois  congestif  et  cedemateux  du  poumon  ; 
de  l'cedeme  aigu  sulTocant;  ou,  au  contraire,  de  simples  troubles 
nervcux  dont  l'inlensit6  fait  contraste  avec  la  mrdiocrite  ou  la  nullitc 
des  signes  d'auscultalion,  asthmeuremique  nocturne,  avec  sibilances 
diss(''niiii(''es,  dyspnee  presque  constante  ou  revcillee  par  le  moindiv 
effort,  et  (jue  n'explique  ni  l'etat  cardiaque,  ni  l'etat  pulmonaire. 
Toutes  ces  formes  de  l'uremie  respiraloire  peuvenl  deceler  une 
nephrite  lalenle,  r6troceder  sous  l'influence  de  la  di6te  laclee,  ou 
s'aggraver,  si  celle-ci  n'inlervienl  pas,  et  se  combiner  avec  d'aulres 
manifestations  toxiques. 
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II  est  une  forme  d'uremie  respiratoire  <|iii  est  Lr6s  communemenl 
observee  dans  la  nephrite  interstitielle,  c'esLla  respiration  de  Cheyne- 
Stokes.  Elle  s'y  presente  sous  ses  formes  les  plus  typiques,  et  corres- 
pond a  un  etal  d'impr6gnation  toxique  assez  profonde  pour  qu'on 
puisse  la  considerer  comme  d'un  pronoslic  a  peu  pres  conslammenl 
fatal.  Ce  n'esten  pareil  cas  qu'une  question  d'echennce,  mais  parfois 
assez  lointaine,  et  si  la  mort  survient  le  plus  souvent  dans  un  delai 
de  quelques  jours,  elle  peut  aussi  etre  retardec;  j'ai  vu  un  malade 
presenter  pendant  un  mois,  avant  de  mourir,  la  respiration  de 
Cheyne-Stokes  la  plus  typique. 

La  peau  seche  du  brightique  peut  etre  le  siege  d'eruptions  poly- 
morphes  que  nous  connaissons  deja.  Dans  les  formes  lentes  et  pro- 
fondes  de  l'uremie  par  atrophie  r6nale,  on  peut,  comme  symptome 
ullime,  et  toujours  du  plus  grave  pronostic,  voir  des  sueurs  d'uree 
se  produire,  avec  givre  cristallin  dans  la  barbe  (Bartels),  a  la  face, 
aucou,  a  la  poitrine  (Dieulafoy).  La  mort  n'est  alors  qu'une  question 
d'heures,  ou,  tout  au  plus,  de  peu  de  jours. 

Enfin,  l'insuffisance  renale  amene  isolement,  ou  combine  avec  les 
formes  precedentes,  le  complexus  de  Furemie  nerveuse.  Formes 
delirantes  et  folie  brightique  (Dieulafoy),  accidents  epileptiformes  on 
.comateux,  precedes  ou  non  de  cephalee,  d'hebetude,  de  changements 
de  caractere,  de  troubles  visuels,  toutes  les  modalites  cliniques  de 
l'uremie  corticale  et  bulbairc  peuvent  entrer  en  scene,  proceder  par 
crises  successives  separees  par  des  intervalles  de  remission,  ou 
frapper  d'emblee  un  coup  mortel, 

D'une  maniere  generale,  clans  la  nephrite  interstitielle,  l'uremie  est 
lente,  progressive,  hypothermique,  et  arrive  a  realiser  ses  formes 
cliniques  les  plus  completes. 

Cette  mort  par  le  rein,  ou  pluldt  par  rinloxicalion  uremique,  est 
l'aboutissant  logique  de  la  maladie,  et,  pour  ainsi  dire,  la  mort 
naturelle  des  reno-sclereux. 

La  mort  par  le  cceur  est  chose  plus  rare,  et  constitue  le  denouement 
de  ce  que  Debove  et  Letulle  ont  appel6  la  phase  cardiaque  de  la 
maladie.  Le  myocarde  sclereux  el  afl'aibli  se  laisse  distendre,  et  les 
valvules  mitrale  et  tricuspide  deviennent  insuffisantes.  Le  malade 
est  des  lors  un  cardiaque,  ses  membres  inferieurs  s'infiltrenl,  il  fait 
de  la  stase  hepatique,  de  l'ascite,  de  l'hydrothorax  double  ;  les 
urines  deviennent  rares  et  foncees,  tres  albumineuses,  de  densite 
eleveV,  la  pel  i  I  <'  circulation  sou  fire  a  son  tour,  les  poumons  se  con- 
gestionnent,  prrsentent  des  foyers  d'infarctus  hemoptoi'ques.  L'asys- 
tolie  progressive  aboutit  en  une  ou  plusieurs  crises  a  la  mort,  si  Ton 
ne  parvienl  pas  a  restaureret  maintenir  la  lonicife  du  myocarde. 

La  p6ricardite  brightique  esl  (-galement  une  complication  fr6quente, 
et  toujours  rapidement  morlelle,  de  la  sclerose  renale.  Nous  en  avons 
etudie  les  caracteres  et  la  pathogdnie. 
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.  Les  lesions  vdsgulaires  d*  endopiriarUrilt  peuvent  avoir  lea  conse- 
quences cliniques  les  plus  graves,  par  les  hemorragies  qu'ellesprovo- 
quenl.  Deux  deces  hemorragies  sonl  surlout  importantes  a  connallre. 

Vipiataxis  peut  se  montrer  a  toutes  les  periodes  de  la  nephrite 
sclereuse,  lanl6t  peu  abonclanle,  mais  repeloe,  survenanL  surlout  le 
matin,  tantot  copieuse,  difficilemenl  coercible,  el  pouvanl  meme, 
chez  les  vieillards,  devenir  uno  cause  de  danger  immediat.  C'esl  sou- 
vent  au  debul  de  la  maladie,  comme  sympldme  presque  initial, 
qu'eclatent  ces  grandes  opislaxis;  Dieulafoy  a  signals  l'importance 
cliniquc  de  ces  faits,  et  souvcnt,  dit-il,  «  c'esl  par  la  grande  epistaxis 
a  tamponnement  que  Ton  entre  dans  le  brighlisme  ». 

h'hemorragie  cerebrale  est,  au  contraire,  un  accident  de  la  p6riode 
d  otal,  alors  que  1'hypertrophie  ventriculairc  et  la  deg<morescence 
des  arterioles  concourent  a  en  favoriser  la  production. 

Sa  frequence  a  etc  diversement  appreciee  suivant  les  auteurs, 
8  p.  100  d'apres  Bright,  11  p.  100  d'apres  Rosenstein,  et  jusqu'a 
15  p.  100  d'apres  le  releve  de  Gr.  Stewart.  De  m6me,  sur  lb  cas 
d'hemorragie  cerebrale,  Dickinson  signale  31  fois  l'alrophie  sclereuse 
des  reins. 

C'est  done  une  complication  frequente,  et,  de  plus,  toujours  tres 
grave,  car  il  s'agit  d'hemorragies  cerebrales  abondantes,  souvent  avec 
inondation  ventriculaire. 

Le  diagnostic  differential  avec  l'uremie  comateuse  se  basera  surtout 
sur  la  brusquerie  du  debut,  le  stertor,  la  deviation  conjuguee  de  la 
tfite  et  des  yeux,  le  caractere  massif  de  l'hemiplegie. 

Citons,  comme  autres  localisations  des  hemorragies  brightiques, 
les  hemorragies  intestinales,  bronchiques,  le  purpura,  sans  qu'il  soit 
toujours  facile  de  faire  la  part,  dans  leur  pathogenie,  de  ce  qui  revient 
a  Falteration  vasculaire,  a  la  dyscrasie,  aux  infections  secondaires. 

Comme  complication  d'origine  vasculaire,  Vangine  de poitrine  a  ele 
assez  souvent  observee  chez  les  brightiques.  Dans  bien  des  cas,  elle 
releve  moins  de  la  nephrite  que  des  lesions  concomitantes  de  l'aorte 
el  des  coronaires,  et  son  pronostic  comme  son  traitement  sonl  les 
m6mes  que  pour  l'angor  coronarien.  En  est-il  toujours  ainsi,  ou  l'angor 
peut-il  6tre  en  relation  directe  avec  l'insuffisance  renale?  Cetle  der- 
niere  theorie  a  etc  recemment  soutenue  par  Rondot  (1)  ;  d'apres  cet 
auteur,  l'angine  de  poitrine  des  brightiques  s'accompagne  de  lachv- 
cardie  arylhmique,  se  trouve  en  rapport  direct  avec  l'insuffisance 
urinaire,  et  semble  occasionnee  par  une  reaction  nerveuse  d'origine 
tox^mique,  a  laquelle  pourrait  exceplionnellement  s'associer  le 
spasme  des  coronaires.  Le  regime  lacle  suffirait  a  allenuer  ou  mcme 
a  faire  disparaitre  les  acces. 

Enfin,  Ires  souvent,  lebrightique  meurt  ft  infection  secondaire.  Sur 

(1)  RoNnoT,  L'angine  de  poitrine  des  brightiques  (I1IC  Congrcs  francnis  de  mc- 
decinc.  Nnncy,  aout!896). 
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cc  terrain  organique  appauvri  et  mal  d^fendu,  Ions  les  microbes  com- 
mensaux  peuvenl  exalterleur  virulence,  p^ieumocoque,  streptocoque, 
colibaeille,  etc...  La  pneumonie  est  particulierement  frequente  et 
grave,  52  cas  sur  406  releves  par  Frerichs  el  Uosenstein.  Nous  avons 
vu  deja  la  frequence  des  phlegmasies  s6reuses,  pleuresies,  peritdnites, 
des  bronchites  et  broncho-pneuraonies.  Des  erysipeles,  phlegmons, 
anthrax,  peuvent  6galement  creer  un  danger  immediat,  soit  par  sep- 
tic6mie,  soit  par  aggravation  toxique  du  processus  renal. 

On  voit  par  tout  ce  qui  precede  combien  est  incertain  l'avenir  du 
reno-sclereux.  Lose  dans  son  rein,  dans  son  myocarde,  dans  ses  vais- 
seaux,  dans  ses  plasmas,  c'estun  malade  en  equilibre  instable,  qui  ne 
vit  quo  par  les  precautions  de  chaque  jour.  Peut-il  cependant  guerir? 
An  point  de  vue  theorique,  schematique  pour  ainsidire,  il  peut  assu- 
r6ment  obtenir  et  prolonger  une  guerison  apparente.  La  lesion  resale 
est  parcellaire,  et,  pendant  longtemps  tout  au  moins,  les  portions  de 
parenchyme  glandulaire  rest^es  saines  peuvent  suffire  a  la  depuration 
organique.  Mais  a  une  condition,  c'est  que  le  processus  d'atrophie 
glomerulo-tubulaire  soit  enraye,  que  la  maladie  ne  fasse  aucun  nou- 
veau  progres.  L'hypertrophie  compensalrice  aidant,  la  survie  peut, 
en  pareil  cas,  etre  presque  indefinie.  Mais  la  guerison  n'est  qu'appa- 
rente,  et  il  va  sans  dire  que  l'atrophie  plus  ou  moins  avancee  des 
reins,  de  meme  que  l'hypertrophie  ventriculaire,  sont  des  etats  ana- 
tomiques  irreparables. 

Meme  cette  guerison  symptomatique  est  l'exception,  car  elle 
suppose  la  disparition  complete  et  definitive  de  la  toxemic  causale, 
c'est-a-dire,  le  plus  souvent,  une  mutation  profonde  dans  la  maniere 
dont  s'effectuent  les  echanges  organiques.  Un  Lei  resultat  est  bien 
rarement  acquis.  Aussi  faut-il  s'estimer  tres  heureux  quand,  par  le 
regime,  l'hygiene,  le  traitement,  on  arrive  a  immobiliser  le  mal  dans 
son  progres.  On  n'a  jamais  le  droit  de  considerer  un  reno-sclereux 
comme  gueri,  mais  on  peut,  pendant  de  longues  annees,  lui  conserver 
les  apparences  d'une  sante  suffisante. 

L'ensemble  des  conditions  sociales  du  malade,  sa  docilite,  sa  bonne 
direction  medicale,  peuvent  beaucoup  pour  Tattenuation  relative  du 
pronostic. 

FORMES  CLINIQUES.  —  Au  tableau  si  complexe  des  accidents  que 
pent  provoquer  la  nephrite  interstitielle,  il  faut  ajouter  quelques  traits 
plus  particuliers  qui  completenl  et  diflerencient  la  physionomie  cli- 
nique  <li's  malades.  Plusieurs  types  peuvent  6tre  distingues. 

Certains  r6no-scl6reux  presentent  ce  que  Ton  pourrait  appeler  le 
type  floride  (1)  de  la  maladie.  Par  leur  embonpoint  conserve,  leur 

(1)  E.  Gaucher  ct  P.  Gallois  ont  fait  a  cet  igard  un  rapprochement  intcres- 
sant  cntrc  la  plethore  des  anciens  auteurs  et  la  nephrite  interstitielle  avec  arterio- 
sclerose  (Therap.  des  mal.  du  rein,  t.  I,  p.  156). 
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facies  colore  cL  pari'ois  mfime  congeslif,  ils  figurent  mieux  l'aspect 
classique  du  goulleux  que  cclui  du  brightique.  Mais  derrifere  ces 
apparcnces  trompeuses evolue  a  petit  bruit l'atrophie  renale,  jusqu'au 
jour  ou  cles  accidents  inattendus  en  revelent  lcs  progres. 

Dans  la  forme  commune,  nephrite  avec  arterio-sclerose,  les  malades 
sont  plutot  maigres  et  pales,  affaiblis,  appauvris  d'aspect,  plutdt  que 
cacliectiques. 

A  cette  forme  se  rattache  chez  lesjeunes  sujets,  chez  les  femmes 
surtout,  le  chloro-brifjhlisme  de  DienJal'oy,  ou  la  nephrite  se  dissimule 
derriere  le  masque  de  la  chlorose,  mais  ne  gueril  (jue  par  la  diete 
laclee,  ct  non  par  le  traitement  ferrugineux. 

Reste  un  dernier  type  Ires  special,  que  Ton  pourrait  appelcr  le  type 
cacheetique,  et  dont  j'ai  observe  de  nombreux  exemples.  Un  homme 
qui  n'estplus  jeune  maigril,  s'affaiblil  progressivement,  perd  complele- 
menL  l'appelit,  eprouve  un  degout  de  plus  en  plus  pro  fond  pour  la 
viande,  est  pris  de  vomissements  repetes;  son  teint  s'altere,  devienl 
bleme  et  presque  de  teinte  paille;  Texamen  du  sue  gastrique  le 
montre  hypopeplique  ou  meme  apeplique;  des  oedemes  d'apparence 
cachectique  envahissent  les  membres  inferieurs,le  scrotum.  En  voila 
plus  qu'il  n'en  faut  pour  faire  croire  a  un  cancer  latent  de  1'estomac, 
et  bien  des  fois  cette  erreur  a  et6  commise.  Elle  ne  sera  evilee  que 
par  un  examen  methodique  et  complet,  par  la  conslatation  des  stig- 
males  permanents  de  la  nephrite  interslitielle. 

C'est  done  toujours  a  ceux-ci  qu'il  faut  en  revenir  :  polyurie  faible- 
ment  albumineuse,  avec  urohemalinurie,  hypertrophic  ventriculaire 
gauche  el  bruit  de  galop,  hypertension  arterielle.  Ces  signes  irreduc- 
libles,  joints  a  la  presence  d'un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  petils 
accidents  du  brightisme,  a  l'epreuve  de  la  permeabilite  renale,  ser- 
viront  toujours  de  base  au  diagnostic,  et  permettront  non  seulement 
de  reconnaitre  la  lesion  renale,  mais  encore  d'en  preciser  l'anciennete 
et  le  degre  probable. 

Deux  cas  particuliers  peuvent  cependant,  en  clinique,  presenter  de 
seri  euses  dil'ficultes. 

La  nephrite  sclereuse  ascendante  des  urinaires,  tout  d'abord,  bien 
diflerente  de  la  nephrite  vulgaire,  non  seulement  dans  ses  causes, 
mais  dans  ses  indications  therapeutiques. 

Son  diagnostic  sera  dicte  par  la  conslatation  habituelle  du  pus  dans 
les  urines  et  de  la  bacteriurie,  par  Fexistence,  en  meme  temps,  d'une 
lesion  deja  ancienne  des  voies  urinaires  inferieures,  relrecissemcnt 
u relral,  hypertrophic  de  la  prostate,  rdtention  vesicale. 

D'autre  part,  quand  la  sclerose  renale  en  est  arrivee  a  sa  phase 
cardiaque,  il  peut  etre  Ires  difficile  de  reconslituer  la  chronologic 
r6ciproque  des  lesions;  entre  un  cceur  n'nal  dilate,  et  une  asystolie 
a  forme  renale,  on  peut  resler  Ires  hesitant.  La  recherche  precise  des 
antecedents,  le  caractere  initial  (renal  ou  cardiaque)  des  accidents 
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donneronl  des  indications  que  l'6preuve  du  bleu  viendra  completer. 
D'apres  A.chard  et  Castaigne  (1),  «  chez  les  cardiaques  asystoliques, 
alors  qu'il  n'y  a  pas  de  lesions  profondes  des  reins  et  qu'il  s'agit 
d'accidents  purement  circulatoires,  lc  bleu  de  methylene  passe  dans 
I'urine  des  la  premiere  heure,  et  son  61imination  ne  se  prolonge  pas 
au  dela  des  delais  normaux  ».  La  concenLralion  des  urines,  leurteneur 
normale  en  principes  mineraux,  leur  richesse  en  urates  el  en  uree, 
achevent  de  sp6cifier  le  syndrome  urologique  des  cardiopathies  asys- 
toliques. Tous  ces  caracleres  s'opposent  neltement  au  syndrome 
urologique  des  nephrites  avec  asystolie  secondaire,  puisqu'ici  nous 
trouvons  un  abaissement  dans  le  taux  des  materiaux  fixes,  de  l'ur6e, 
des  phosphates,  de  l'acide  urique,  et  en  meme  temps  une  permea- 
bilite  renale  retardee  dans  son  debut  et  prolongee  dans  sa  duree. 

L'analyse  urologique  et  fonctionnelle  demasque  ainsi  la  propathic 
r6nale,  et  permet  de  reconstituer  la  filiation  naturelle  des  enchaine- 
ments  pathologiques. 

XI.  —  TRAIT  EM  ENT  GENERAL  DES  NEPHRITES. 

C'est  une  grave  question  de  pratique  que  le  traitement  des  ne- 
phrites, et  pour  laquelle  il  est  indispensable  d'etre  guide  par  un 
ensemble  de  notions  directrices,  seules  capables  de  donner  au  medecin 
la  conviction,  la  fermele,  la  patience  methodique  necessaires  pour 
mener  a  bien  une  cure  toujours  longue  et  souvent  penible. 

Si  la  guerison  n'est  malheureusement  pas  toujours  possible,  on 
peut  tout  au  moins  conjurer,  dans  beaucoup  de  cas,  ou  reculer  a 
longue  echeance  les  consequences  redoutables  de  la  maladie;  mais 
a  une  condition,  c1est  de  savoir  nettement  ce  qu'il  faut  faire  et  ce 
qu'il  faut  ne  pas  faire,  car  les  deux  choses  sont  ici  presque  d'egale 
importance. 

Au  cours  de  toute  nephrite,  aigue  ou  chronique,  les  indications 
Iherapeutiqucs  sont  tiroes  de  trois  notions  fondamentales  :  la  lesion 
renale,  les  lesions  secondaires,  ou  concomitantes  des  autres  organes. 
enfin  l'existence  ou  la  prevention  de  Tauto-intoxication  uremique. 
Nous  connaissons  deja  le  traitement  de  l'uremie;  il  nous  resle  a 
exposer  le  traitement  des  nephrites  en  elles-mSmes,  suivant  qu'elles 
sont  aigues,  subaigues,  ou  h  chronicit6  plusou  moins  lente. 

Des  l'abord,  apparait  une  methode  therapeutique  qui,  par  son 
importance  capitale,  domine  toute  la  pathologie  renale,  c'est  la 
medication  par  le  lait.  Depuis  que,  en  f  831,  Chrestien  (de  Montpellier) 
a  pr6conise  empiri(p.icment  la  diete  lactee  dans  le  traitement  des 
hydropisies,  son  a phorisme  brutal  :  «  le  lait  ou  la  mort  »,  est  rest^ 
vi  a i  pour  bien  des  cas.  Mais  ce  n'est  que  dans  ces  dernieres  anmVs 
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que  nous  avons  su  ce  que  nous  faisions  en  soumellanl  les  brighliques 
au  regime  lacte;  d'empirique  qu'elle  elait,  la  medication  est  deve- 
nue  scientifique  et  raisonnee,  definie  dans  ses  indications  et  dans  la 
complexity  de  ses  ends. 

Comment  instituer  et  faire  lolerer  le  regime  lacte?  De  cette  ques- 
tion, loute  pratique, depend  en  grande  partie  le  succes  de  la  m6thode, 
et  la  regie  de  conduite  peut  6tre  ainsi  resumee  :  le  regime  lacte  doit 
6tre  progressif  et  regie. 

Progressif,  car  si  on  voulait  donner  d'emblee  de  grandes  quan- 
tites  de  lait,  celles-ci  ne  seraient,  la  plupart  du  temps,  que  mal 
tolerees.  C'est  done  peu  a  peu  qu'il  faut  acclimater  le  malade, 
rhabituer  a  son  nouveau  regime.  Sauf  cas  d'urgence,  on  ne  donnera 
d'abord  que  un  litre  a  un  litre  et  demi  par  vingl-quatre  heures,  puis 
la  quantite  sera  elevee  a  deux  ou  trois  litres,  raremenl  au  dela,  bien 
que  des  sujets  un  peu  exceptionnels  puissent  absorber  par  vingl- 
quatre  heures  jusqu'a  quatre  et  cinq  litres  de  lait,  et  cela  meme 
pendant  un  temps  tres  prolonge.  On  admet  en  general  que  la  dose  de 
deux  litres  et  demi  constitue,  pour  un  adulte,  la  ration  d'entretien, 
celle  avec  laquelle  il  reste  sensiblement  en  6quilibre  de  poids. 

Le  regime  lacte  doit  6tre  regl6,  et  ce  second  point  est  encore  plus 
important  que  le  premier.  Le  lait  sera  done  donne*  a  intervalles 
egaux,  et  par  doses  egales.  Toutes  les  deux  heures,  par  exemple,  et 
huit  a  dix  fois  dans  les  vingt-quatre  heures,  on  donnera  200  a 
300  grammes  de  lait. 

Ce  lait  sera  pris  froid,  cru  de  preference  si  Ton  est  sur  de  sa 
bonne  provenance  (vaches  non  tuberculeuses) ;  sinon  il  sera  bouilli, 
ou  sterilis6  au  bain-marie. 

II  sera  souvent  bon  de  couper  le  lait  d'eau  de  Vichy  en  cas  de 
troubles  gastriques,  d'eau  de  chaux  s'il  est  mal  digere  et  produit  de 
la  diarrhee ;  d'une  faible  quanlile  de  the,  de  cafe  leger,  de  d6coction 
de  queues  de  cerise,  ou  meme  de  sel,  si,  pour  eviter  le  dugout,  on 
veut  de  temps  en  temps  changer  la  saveur  du  lait. 

Pour  eviter  1'empatement  de  la  bouche,  Tenduit  blanchalre  de  la 
langue,  on  fera  pratiquer  de  frequents  lavages  de  bouche  avec  de 
l'eau  de  Vichy  legerement  mentholee. 

Sous  l'influence  du  regime  lacte  ainsi  dirige  et  tolere,  des  resul- 
tats  cliniques  objectifs  sont  bientAt  constatables. 

Les  feces  deviennent  rares,  dures  et  seches,  peu  colorees,  d'ou 
l'indication  de  prevenir  la  constipation  par  des  laxatifs  legers,  et 
surtout  par  de  grands  lavements  froids. 

En  meme  temps,  les  urines  se  modifient:  leur  quanlile  augmente, 
souvent  assez  pour  constiluer  une  veritable  diurese;  leur  couleur 
s'eclaircit,  et  passe  au  jaune  legerement  verdatre;  la  teneur  en 
albumine  et  en  sediment  diminue. 

Si  Ton  joint  a  ces  premiers  resultats  ramoindrissemenl,  ou  m6me 
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la  disparition  ties  oedemes  eL  des  aulres  symptdmes  rcnaux  ou 
toxiques,  on  aura  au  complet  le  syndrome  d'amelioration  ou  de 
guerison  par  le  lait,  lei  que  le  montre  robscrvalion  directe  des 
malades. 

Comment  et  pourquoi  se  produil  cette  action  curative  si  manifeste 
du  regime  lacte?  Rien  n'est  plus  complexe  a  analyser. 

Le  lait,  comme  aliment  exclusif,  est  tout  d'abord  essentiellement 
assimilable,  et  ne  laisse  que  peu  de  dechets  ;  a  valeur  nutritive  egale, 
il  reduit  an  minimum  le  travail  digestif  de  la  muqueuse  gastro- 
intestinale. 

II  abaisse  enormement  le  taux  de  la  toxicit6  intestinale,  presque 
de  moitie,  en  diminuant  les  fermentations  et  la  production  des 
alcaloi'des  intestinaux.  II  n'apporte  lui-m6me  aucun  alcalo'ide,  et 
contient  peu  de  potasse.  Pour  toutes  ces  raisons,  sous  l'influence  de 
la  diete  lactee,  il  y  a  moins  de  principes  toxiques  absorbes  au  niveau 
de  l'intestin,  circulant  dans  le  sang,  et  a  eliminer  par  le  rein.  Le 
regime  lacte  evile  done  a  la  fois  la  retention  des  toxines  et  leur  action 
nocive  sur  la  glande  renale. 

Par  ses  proprietes  diuretiques,  dues  a  Faction  combinee  de  l'eau, 
des  sels  et  de  la  lactose,  il  joue  le  rdle  d'un  diuretique,  le  meilleur,  le 
•plus  actif,  et  le  moins  irritant  qui  se  puisse  donner. 

II  abaisse  la  pression  arterielle,  surtout  quand  elle  est  surelevee,  et 
diminue  en  ce  cas  le  taux  de  l'albuminurie,  tandis  que  dans  les 
nephrites  diffuses  a  hypotension  cette  derniere  action  fait  defaut 
(Ralfe). 

Le  lait  est  done  l'aliment  par  excellence  et  le  meilleur  des  medica- 
ments pour  beaucoup  de  brigthtiques,  mais  pas  constamment,  ni 
pour  tous,  et  des  distinctions  doivent  Sire  faites  au  point  de  vue  de 
la  pratique.  Voyons  done  quel  doit  etre  le  regime  alimentaire  dans 
les  diverses  formes  cliniques  des  nephrites. 

Pour  les  nephrites  aigues,  le  r6gime  lact6  exclusif  s'impose,  et  il 
en  va  de  raeme  au  cours  des  nephrites  diffuses  subaigues  et  chro- 
niques,  quand  l'albuminurie  est  abondante  ou  notable,  qu'il  y  a  des 
oedemes,  que  l'urine  reste  trouble  et  sedimenleuse. 

Toute  menace  d'uremie,  si  minime  soit  elle,  commande  c^gale- 
ment  le  regime  lact6. 

Mais  voici  un  de  ces  malades  tres  amelior6,  en  voie  manifeste  de 
gimrison;  il  n'a  plus  d'ceclemes,  plus  d'autre  symptdme  anormal 
(|u'une  minime  albuminuric,  se  chiffrant  par  quelques  centigrammes. 
Faut-il  encore  lui  continuer  la  diete  lactee  exclusive,  et  jusques  a 
qunnd  ?  A  cclle  question  on  ne  peut repondre que  par  essais  prudents 
el  contrdl^s,  par  tatonnenients  pour  ainsi  dire. 

On  essayera  done,  tout  en  survcillant  chaque  jour  l  elat  des 
urines,  de  joindre  au  lait  quelques  aliments  vegelanx,   donl  les 
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recherches  do  Bouchardal,  de  Semmola,  de  Senator,  dc  Stokvis, 
out  precise  la  nature. 

On  permettra  d'abord  lcs  legumes  verts  cuils,  lailues,  fonds  d'arti- 
chaut,  6pinards;  lcs  carottes,  navels,  les  fruits  cuils,  le  raisin. 

Puis  on  passera  aux  l'6culenls,  pelils  pois,  lenlilles,  pommes  de 
terre,  fecules  alimentaircs  de  toute  espece.  Tout  cela  en  continuant 
lait,  potages  au  lait,  crimes. 

Une  fois  la  tolerance  pour  tous  ccs  aliments  bien  ave>6e,  on 
pourra  essayer  de  donner  des  ceufs,  proscrits  depuis  lcs  experiences 
classiques  do  Claude  Bernard  sur  I'oeuf  albumine.  En  reality  I'ali- 
mentation  par  los  ceufs  crus  on  a  la  coque  peul,  suivant  lcs  malades, 
leur  age,  Fetal  de  lours  voies  digestives,  leur  susccpl ibilite  renale, 
tanldt  ne  changer  en  rien  le  taux  de  Talbuminurie,  tanldt  l'aug- 
menter,  ou  mSme  provoquer  une  poussee  congestive  aigue  sur  le 
rein  (Lecorche  et  Talamon).  L'essai  ne  doit  done  jamais  etre  tente 
qu'avec  grande  prudence,  en  se  rappelant  que  le  blanc  de  Tceuf  est 
surtout  la  partie  mal  toler6e,  tandis  que  le  jaune  seul  constitue  sou- 
vent  un  bon  aliment  de  transition  entre  le  regime  lacto  cl  v6g6tarien 
et  la  reprise  de  la  viande  (Lepine). 

La  premiere  viande  que  Ton  puisse  perrnettre,  e'est  le  maigre  de 
jambon,  puis  le  pore  frais ;  l'observation  clinique  a  des  longtemps 
mis  en  lumiere  cette  curieuse  particularite. 

Les  viandes  blanches,  telles  que  le  poulet,  sont  doja  moins  bien 
toloroes  ;  les  viandes  de  boucherie  sont  encore  plus  nocives,  et  deman- 
dent  une  guerison  complete  et  solidc  du  rein. 

Certains  aliments  doivent  6tre  proscrits  de  memo  jusqu'a  la  fin  de 
la  maladie  :  bouillon  et  potages  gras  (E.  Gaucher);  extraifs  de 
viande,  jus  de  viande,  viande  crue  ;  gibiers  de  toute  nature,  surtout 
faisandos;  poissons,  crustac6s,  coquillages  ;  legumes  et  fruits  acides, 
oseille,  tomates,  groseilles;  asperges,  radis,  the,  cafe,  moutarde, 
fromages  forts ;  boissons  alcooliques.  Parmi  ces  dernieres,  on 
permettra  plutot  du  vin  blanc  leger  et  tres  coupe,  de  la  biere  legere, 
non  salicylee,  et  6tendue  d'eau. 

Mais  la  meilleure  boisson,  pour  le  brightique,  sera  toujours  le  lait. 
ou  une  infusion  ou  decoction  diuretiquc  vegetale,  ou  unc  eau  mine- 
rale  legere,  peu  gazeuse,  telle  que  l'eau  d'Evian,  dc  Vittcl  grande 
source,  de  Pougues,  de  Bussang,  etc. 

Le  pain  ne  sera  repris  que  tardivement,  avant  les  viandes;  il  sera 
grille,  ou  pris  a  l'etat  de  biscotte. 

Toute  cette  question  du  regime  alimentaire  est  capitale  chez  les 
brightiques,  et  demande  pour  chaque  cas  particulier,  la  plus  grande 
surveillance. 

G'est  surtout  dans  la  nephrite  intcrstitiellc,  alors  que  la  dm  cc  de 
la  maladie  se  compfe  par  annees,  que  Ton  sera  oblige  dc  regler  le 
regime  alimentaire.  II  ne  peut  etre  question  ici  dc  diete  laclee  ininter- 
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rompue,  el  ralimentation  sera  mixte,  veg6tarienne  el  t'6culente  sur- 
tout,  peu  carnee,  toujours  contr6l6e.  On  pourra  avec  avanlagc 
prescrire  chaque  mois  une  periodc  do  huil,  a  dix  jours  pendant 
Laquelle  le  regime  lacte  exclusif  sera  rcpris.  An  moindre  sympldme 
de  poussee  congestive  ou  d'insuffisance  r6nale  on  devra  toujours  y 
recourir. 

L'hygiene  generale  comportc  egalement;  chez  les  brightiques,  des 
indications  tres  precises. 

On  devra  activer  le  i'onctionnement  d'une  peau  toujours  seche,  par 
la  pratique  quotidienne  (sauf  en  cas  d'oedeme  naturellement)  de 
frictions  scenes  au  gant  de  crin,  ou  avec  addition  d'eau  de  Cologne, 
ou  d'alcoolat  de  lavande.  Ges  frictions  agissent  a  la  fois  comme 
moyen  dediurese,  et  comme  agent  de  stimulation  vitale  par  excitation 
nerveuse  peripherique. 

Toutes  les  influences  nocives  seront  ecartees,  enparticulier  Taction 
si  dangereuse  de  Thumidit6,  du  refroidissement.  On  evitera,  si  pos- 
sible, de  passer  l'hiver  et  le  debut  du  printemps  a  Paris,  et  Hiber- 
nation se  fera  dans  une  station  a  temperature  plus  elevee  et  plus 
constante.  A  defaut,  et  surtout  dans  les  nephrites  diffuses,  les  mau- 
vais  mois  seront  passes  a  la  chambre,  en  menageant  une  ventilation 
.suffisante. 

Les  exercices  physiques  fatigants,  capables  de  provoquer  une 
production  exag6ree  de  toxines  musculaires,  seront  interdits,  de 
meme  que  tout  travail  cerebral  excessif. 

Existe-t-il  des  moyens  directs  de  combaftre  Valbuminurie,  et,  par 
cela  memo,  la  lesion  r6nale  dont  elle  est  la  consequence  ?  La  chose 
est  au  moins  tres  douteuse,  et  les  nombreux  medicaments  anti-albu- 
minuriques  que  Ton  a  proposes  n'ont  qu'une  efficacite  bien  contes- 
table. 

Sans  parler  du  remede  populaire,  Toignon,  qui  est  en  realite  un 
bon  aliment  pour  les  brightiques,  rappelons  pour  memoirela  fuchsine, 
proposee  en  J 870  par  Feltz  et  Ritter,  preconis6e  egalement  par 
Bouchut,  et  dont  Dieulafoy  a  demontre  la  nullite  therapeutique. 

Les  preparations  de  tannin,  le  sirop  iodo-tannique,  ont  ete  consi- 
deres  comme  agissant  sur  les  glom^rules,  ce  qui  n'est  rien  moins  que 
prouve.  Leurs  bons  effets,  tres  reels,  r^sultent  plutdt  d'une  vaso- 
constriction peripherique,  utile  surtout  dans  les  formes  congestives, 
ou  dans  les  cas  d'hypotension  arterielle. 

Le  bleudc  methylene,  preconisr  par  NetchaiefF,  Losenthal,  Doumer, 
n'a  donne  a  la  plupart  des  observateurs,  et  a  moi-m6me,  que  des 
result  a  Is  a.  peu  pres  n6gatifs. 

J'en  dirai  autant  de  la  teinture  de  cantharides,  consid6r6e  par 
Lancereaux  comme  le  m6dicament  de  choix  dans  les  nephrites 
6pitheliales,  a  la  dose  de  5a  10  gouttcs  par  jour.  D'apres  col  auteur, 
d'apr6s  Cassafit,  on  obtiendrait  ainsi  une  diminution  de  Talbumi- 
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nurie,  en  meme  temps  que  s'elevcrail  la  courbe  d'eliminalion  de 
Purine,  de  l'uree,  et  des  toxines.  Je  n'ai  pas  relir6  grand  profit  de 
cette  medication  dans  plusieurs  cas  ou  je  l'ai  essayee. 

Comme  medicament  un  pen  moins  infidele,  on  peut  employer  le 
lactate  de  stronliane,  recommande  par  G.  See,  par  Dujardin-Beau- 
metz,  par  C.  Paul,  surtout  dans  les  nephrites  diffuses  a  grandealbu- 
min u ric.  Aux  doses  quotidiennes  de  4  a  6  grammes,  le  lactate  de 
strontiane  diminue  notablement  ralbuminurie,  de  moilie,  a-t-on  dil  . 
mais  ce  resullat  n'est  ni  constant  ni  durable,  et  sildt  le  medicament 
supprime,  l'albuminurie  revienta  son  taux  primitif. 

Le  regime  lacte  reste  done,  et  de  beaucoup,  la  medication  la  plus 
active  et  la  plus  sure,  celle  qui  mieux  que  loute  autre  est  capable 
de  modifier  les  symptomes  brightiques  et  de  faire  diminuer  ralbu- 
minurie. Assez  rapidement  son  emploi  donne,  en  general,  une  ame- 
lioration notable;  la  difficulte  est  d'aller  plus  loin  et  d'oblenir  non 
plus  une  amelioration  mais  la  guerison  complete.  Possible  el  frequent 
dans  les  nephrites  aigues,  cet  heureux  r6sultat  devient  l'exception 
dans  les  nephrites  chroniques  ;  cerlaines  formes  diffuses  et  subaigues 
ne  gu^rissent  jamais,  d'autres  peuvent  arriver  a  des  equivalents  de 
guerison,  a  force  de  soins  et  de  regime.  Tel  est  souvent  le  cas,  nous 
l'avons  vu,  dans  la  nephrite  atrophique  lente. 

D'autres  indications  therapeutiques  plus  speciales  doivenl  etre 
etablies,  suivant  le  type  anatomique  et  clinique  de  nephrite  que 
Ton  a  a  soigner. 

A.  Nephrites  aigues.  —  Le  regime  lacte  dans  toute  sa  rigueur  s'im- 
pose  absolument.  On  y  joindra  des  applications  repetees,  au  niveau 
des  reins,  de  ventouses  seches  ou  meme  scarifiees.  En  cas  d'anurie 
aigue,  on  pratiquera  une  large  saignee  suivie  d'une  injection  intra- 
veineuse  de  serum,  d'un  veritable  lavage  du  sang. 

Les  accidents  sont-ils  un  peu  moins  menagants,  on  joindra  aux 
moyens  precedents  l'usage  de  la  cafeine,  par  la  voie  sous-cutanee  ou 
gastrique,  des  purgatifs  donnes  avec  prudence.  H.  Molliere  preconise 
l'application  sur  lout  le  tronc  d'une  pommade  au  nitrate  de  pilo- 
carpine (5  a  10  centigrammes  pour  100  grammes  de  vaseline)  avec 
enveloppement  ouate  et  impermeable.  Sous  l'influence  de  cette  medi- 
cation, on  observerait  un  soulagement  notable,  avec  sudation  abon- 
dante,  grande  diurese,  diminution  ou  disparition  de  l'albuminurie  et 
des  cedemes. 

B.  Nephrites  diffuses  subaigues  et  chroniques.  —  Le  regime  lacte 
integral  trouve  encore  ici  son  indication  et  devra  etre  continue  tan! 
que  les  accidents  sont  menarjanls.  Mais  il  arrive  souvent  un  moment 
ou  il  a  donne  lout  ce  qu'il  pouvait  donner  ;  les  oedemes  ont  disparu, 
il  nc  reste  plus  que  quelqucs  centigrammes  d'albumine  dans  les 
urines,  el  celle  quantite  minimc  devient  a  peu  pres  fixe.  On  a  souvenl 
avantageen  pared  cas,  a  substituer  avec  precaution  un  r6gime  mixte 
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;\  la  diete  purement  lactee,  qui,  indefmiment  prolongee,  deviendrait 
pour  le  malade  une  cause  d'affaiblissement  cL  mSme  de  cachexie 
(Lecorch6  ct  Talamon). 

Les  preparations  tanniques,  iodo-tanniques,  ferrugineuses,  les 
inhalations  d'oxygene  (Jaccoud),  seront  utilement  employees  pour 
relever  l'etat  des  forces,  lonifier  l'organisme,  activer  les  oxydalions 
et  la  combustion  des  leucoma'ines  toxiques. 

En  cas  de  grands  cedemes,  les  purgalifs,  surlout  drastiques,  ne 
seront  manies  qu'avec  grande  prudence;  une  deshydratation  intes- 
tinale  abOndante  et  subite  pent  brusquement  faire  passer  dans  le 
courant  circulatoire  la  serosite  toxique  accumul6e  dans  les  espaces 
conjonctifs,  et  provoquer  ainsi  des  accidents  d'uremie  aigue. 

En  revanche,  Carrieu  a  obtenu  les  meilleurs  r6sultats  par  l'emploi 
des  bains  d'air  chaud  qui,  d'apres  lui,  n'agiraient  pas  seulement  par 
elimination  sudurale  de  toxines,  mais  amelioreraient  aussi  l'etat 
general  en  activant  les  ^changes  cellulaires  par  excitation  vasculo  - 
nerveuse  de  la  peau.  M6me  avec  le  regime  ordinaire,  et  sans  autre 
medication  que  les  bains  d'air  chaud,  Carrieu  a  vu  ralbuminurie 
disparaitre  entierement  chez  des  brightiques  inveteres. 

Enfin,  dans  les  cas  a  hypotension  arterielle,  on  pourra  recourir 
utilement  a  la  sparteine,  a  la  cafeine,  plutot  qu'a  la  digitale  que  sa 
lente  elimination  rend,  chez  les  brightiques,  facilement  toxique. 

C.  Dans  la  nephrite  atrophique  lente,  nous  avons  deja  vu  comment 
devait  etre  conduit  le  regime  alimentaire,  mixte  la  plupart  du  temps, 
avec  des  reprises  periodiques  de  diete  lactee,  ou  opposees  a  la  moindre 
alerte  d'intoxication  uremique. 

Les  frictions  quotidiennes  de  la  peau,  le  massage,  les  sejours  d'alti- 
tude  moderee  pendant  l'6te,  l'hygiene  generale  dont  nous  avons  deja 
parle  ne  devront  jamais  etre  negliges. 

En  cas  d'exces  d'acide  urique,  chez  les  goutteux  par  exemple,  les 
preparations  de  lithine  donnees  methodiquement,  dix  jours  par  mois 
par  exemple,  seront  tres  utiles.  De  meme,  des  doses  moderees  d'eau 
de  Vichy,  ou  des  eaux  diuretiques  peu  mineralisees,  Evian,  Vittel, 
Contrexeville. 

L'iodure  de  potassium  pourra  intervenir  dans  le  traitement,  non 
comme  medicament  antisclereux  (action  qu'on  ne  lui  attribue  plus 
guere),  mais  comme  vaso-dilatateur  p6ripherique  et  depresseur  de 
la  tension  arterielle.  On  en  surveillera  du  reste  les  effets,  n'oubliant 
pas  ([no  e'est  dans  des  cas  de  sclerose  renale  que  Ton  a  vu  l'iodure  de 
potassium  produire  parfois  des  accidents  graves  ou  m6me  rapide- 
ment  mortels  (oedeme  suHbcant  de  la  glotte).  La  trini trine  pourra 
6tre  altern6e  ;ivcc  la  medication  iodur6c. 

Les  purgatifs,  et  en  particulier  les  drastiques,  rendent,  dans  le 
traitement  de  la  nephrite  interstitielle,  les  plus  precieux  services.  On 
peut  les  manier  plus  librement  que  dans  les  nephrites  a  cedemes,  et 
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lcur  emploi  melhodiquc  conjure  Ires  souvenl  ties  accidents  d'uremie 
tSbauches  ou  imminents. 

Le  iraitement  hydro-mineral  est  en  general  assez  peu  employ^  au 
cours  des  nephrites,  et  il  ne  peut  evidemment  trouver  son  indication 
que  dans  les  formes  essentiellement  lentes  etchroniques,  eten  dehors 
de  toute  pouss£e  congestive  aigue\ 

Line  station  franchise,  Sainl-Neclaire,  peut  rendre  devrais  services, 
comme  Tout  montre  les  travaux  de  A.  Robin  (1),  de  Cathelineau . 
Sous  Taction  de  ces  eaux,  la  nutrition  cellulaire  semble  a  la  fois 
activee  et  regularised,  les  produits  de  la  d6sassimilation  azotee  s'oxy- 
dent  plus  completement,  l'albuminurie  diminue  en  me^me  temps  que 
l'etat  general  devient  meilleur. 

Les  albuminuriques  uric6miques  et  phosphaturiqucs  se  trouvenl 
parliculierement  bien  de  la  cure  de  Saint-Nectaire.  Celle-ci  est  au 
contraire  contre-indiquec,  dit  A.  Robin,  dans  les  cas  de  nephrite  en 
activity,  d'arterio-sclerose  avec  tendances  congestives,  de  suractivit£ 
hepatique  avec  oxydations  azotees  au-dessus  de  la  normale.  de 
nephrite  sclereuse  typique. 

Les  brightiques  convalescents  d'une  poussee  aigue,  a  urines 
fortement  acides  et  uriques,  pourront  se  trouver  bien  des  eaux  de 
Vichy,  de  Royat,  les  albuminuriques  polysarciques  d'une  cure  a 
Brides,  a  Marienbad,  tandis  que  les  debilites  seront  plutot  diriges 
vers  Kissingen,  Hombourg,  Bourbonne  (A.  Robin). 

L'hydrotherapie  froide,  les  sejours  sur  les  bords  de  l'Ocean,  de  la 
Manche,  de  la  mer  du  Nord,  conviennent  mal  en  general  aux  albu- 
minuriques ou  brightiques. 

On  voit  par  tout  ce  qui  precede  que  dans  les  nephrites  aigues  ou 
chroniques,  la  therapeutiquedoit,  avant  tout,  ne  jamais  etre  agressive 
pour  le  rein,  et  le  «  primum  non  nocere  »  s'applique  ici  dans  toute  sa 
rigueur. 

C'est  dire  que  tout  medicament  irritant  pour  le  rein  doit  6tre 
prohibe,  etau  premier  rang,  levesicatoirecantharidien,qui  a  le  double 
inconvenient  d'entamer  la  peau  du  brightique,  si  facilement  acces- 
sible aux  infections  secondaires,  et  de  permettre  l'absorption  d'une 
quantite  de  cantharidine  impossible  a  preciser.  Que  de  foisn'a-t-on  pas 
vu  un  vesicatoire  intempeslif  provoquer  une  poussee  congestive  aigue" 
au  cours  d'une  nephrite  j usque-la  bien  toleree,  ou  meme  restee  latente ! 

Parmi  les  medicaments  inlerdits,  il  faut  egalement  compter  les 
m6dications  mercurielles  (sauf  bien  entendu  en  cas  de  syphilis  renale 
secondaire),  et  en  particulier  le  calomel;  les  diuretiques  irritants 
comme  la  scille,  ou  intoxiquants  comme  les  sels  de  potasse;  l'acide 
salicylique  et  les  salicylates;  les  chlorates,  les  bromures,  les  prepa- 
rations de  belladone  ou  d'atropine. 

(1)  A.  Rodin,  TraiUS  de  thiv,  appliqude.  Truitc  des  maladies  des  reins,  fase.  II, 
1895,  p.  131. 
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Tons  les  hypnoliques  peuvent  etre  dangereux,  el  surlout  ceux  a 
Elimination  lente,  Ids  que  le  sulfonal,  le  trional,  le  chloralose.  Le 
chloral,  moins  toxique,  m'a  paru  avoir  l'inconvenient  de  provoquer 
tres  facilement,  chez  les  brightiques,  des  poussees  aigues  de  der- 
mal ile  papulo-squameuse  ou  exl'oliatrice. 

Dangereux  egalemcnt  l'opium,  et  surlout  la  piqure  de  morphine 
(Bouchard).  La  codeine  parait,  au  cours  des  nephrites,  le  plus 
maniable  des  alcalo'ides  de  l'opium. 

En  somme,  chez  les  brightiques,  la  notion  de  l'impermeabilite  rela- 
tive du  rein  doit  diriger  toute  intervention  therapeutique.  Eliminer 
les  toxines  organiques,  en  diminuer  la  production,  ne  rien  introduire 
dans  les  humeurs  ou  plasmas  qui  puisse  devenir  une  cause  de  plus 
d'intoxication,  telles  sontles  idees  directrices  que  jamais  Ton  ne  doit 
perdre  de  vue. 

XII.       NEPHRITES  SPECIFIQEES. 

Parmi  les  nephrites  infeclieuses,  quelques-unes  se  distinguent  par 
des  caracteres  si  tranches  qu'elles  forment  comme  un  groupe  nalu- 
rel.  Specificit6  causale  evidente;  lesions  typiques,  et  telles  que, 
souvent,  le  diagnostic  etiologique  peut  6lre  pose  sur  la  table  d'am- 
phitheatre ;  necessitede  joindre  au  traitement  habituel  des  nephrites 
un  traitement  specifique  et  visant  l'agent  pathogene  lui-meme  ;  voila 
tout  autant  de  traits  communs  qui  etablissent  une  elroite  analogie 
entre  ces  nephrites  specifiques,  en  meme  temps  qu'elles  les  separent 
de  l'ensemble  des  autres  nephrites  infectieuses. 

II  y  a  done  avantage,  au  point  de  vue  de  la  pathologie  generale,  a 
grouper  dans  un  meme  chapifre  les  trois  nephrites  que  Ton  peut 
considerer  comme  specifiques,  nephrites  hiberculeuses,  sgphilitiques, 
et  palucleennes,  quitte,  au  nom  des  necessites  de  la  description,  a  les 
etudier  chacune  separement. 

Nous  verrons,  du  resle,  que  si,  pour  chacune  de  ces  categories  de 
fails,  la  specificil6  de  la  cause  peut  avoir  pour  corollairela  specificile 
des  lesions,  cette  concordance  n'a  rien  de  constant.  La  cause  speci- 
fique, seule  ou  associeea  d'autres  processus  pathogenes,  peut  engen- 
drerdes  lesions  de  nephrite  vulgaire,  et  dans  cette  dissemblance  des 
resultats  nous  trouverons  la  preuve  de  la  dissemblance  des  modalites 
pathogenes  possibles:  lesion  specifique  si  V  agent  infeclieux  se  fixe  di- 
reclemenl  sur  le  rein,  lesion  vulgaire  s'il  ninlervient  que  par  sa  loxine. 
Cette  notion,  encore  recente  dans  la  science,  est fondamentale. 

Nous  etudieronsdonc  successivement  les  nephrites  des  luberculeux, 
des  syphilitiques,  des paludiens. 
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I.   —   NEPHRITES    DES    TUBERCULEU  X. 

Si  Ton  examine  systemaliquemenl  l'urine  de  tous  les  luberculeux 
cTun  service  d'hdpital,  on  voit  que,  dans  um  grand  nombredes  cas, 
chez  mi  tiers  des  phtisiques,  d'apres  Le  Noir,  il  existe  nn  degrd  plus 
oumoins  notable  d'albuminurie.  Mais  l'examen  cliniquedes  malades 
monlre  deux  groupes  de  fails  Lien  differents:  (Tun  coir  des  nephri- 
tes granuliques  ou  caseeuses,  avec  lesions  sp6cifiques,  presence  du 
bacille  de  Koch,  symplomes  urinaires  Ires  parliculiers ;  d'aulre  part, 
lesions  de  nephrite  vulgaire,  sans  formations  nodulaires  ou  caseeu- 
ses, sans  bacillcs  de  Koch,  et  dilleranl  peu,  cliniquement,  des  autres 
vari6t6s  de  nephrite  inl'ectieuse  lente,  ou  subaigue.  Pathogenie, 
lesions,  symptomes,  tout  differe  dans  les  deux  cas,  et  le  nom  ne  sau- 
rait  aussi  elre  le  meme.  Je  propose  de  distinguer  ces  deux  groupes  de 
fails  en  les  qualifiant  de  nephrites  bacillaires,  et  de  nephrites  par  lu- 
berculine. 

A.  Nephrites  par  tuherculine.  —  Elles  ont  du  leur  premiere  de- 
monstration auxrecherchesd'ordre  experimental.  Grancher  et  II.  Mar- 
tin (1),  cherchant  apraliquersurle  lapindes  vaccinations  antitubercu- 
leuses,  inoculent  des  cultures  de  bacilles  de  Koch,  allenuces  d'abord 
jusqu'au  minimum  de  virulence,  puis  de  plus  en  plus  actives,  lluil  de 
leurs  animaux  sont  morts  de  nephrite,  et  voici  comment  Grancher  et 
H.  Martin  decrivent  les  lesions  rtmales:  «  Dans  un  cas,  disent-ils,  les 
deuxreins6taient  enormes,  blanchatresetlisses;  l'etude  histologique, 
faite  par  M.  Leredde,  a  revele  les  lesions  diffuses  de  la  glomerulo- 
nephrile,  avec  les  destructions  epilheliales  el  la  neoformation  con- 
jonctive  de  la  nephrite  mixte.  Rien  n'est  plus  frequent  que  celle 
nephrite  chez  le  lapin  a  la  suite  des  vaccinations  tuberculeuses,  et 
nous  l'avons  observee  souvent  a  tousles  degres,  depuis  la  congestion 
intense  et  diffuse  du  debut,  jusqu'a  Fatrophie  mamelonnee  et  dure 
de  la  periode  ultime  de  la  maladie.  Les  urines  ont  toujours  ete 
trouvees  albumineuses,  et  souvent  le  coeur  gauche  tres  notablement 
hypertrophic.  Celle  nephrite  est  la  cause  de  mort  la  plus  frequente 
chez  nos  lapins  vaccines,  qui  meurent  alors,  tantot  sans  trace  de 
tuberculose  dans  aucun  organe,  tanlot  avec  une  luberculose  locali- 
see,  concomltante  de  la  nephrite.  »  Une  substance  toxique,  associee 
a  la  substance  vaccinale  dans  les  cultures,  serail  la  cause  de  ces  ne- 
phrites experimentales. 

Des  conslalalions  Ires  analogues  ont  ete  faites  par  Arloing, 
P.  Rodet,  et  J.  Courmonl  (2),  qui,  etudianl  chez  le  lapin,  Taction  de 

(1)  J.  Grancher  et  H.  Martin,  Bull,  mecl.,  29  juillet  1891,  et  Compies  rendus  du 
II"  Congr&s  de  la  luberculose,  1892,  p.  18. 

(2)  S.  Ahi.oing,  P.  Rodet  et  J.  Courmont,  litudc  experimentale  sur  les  proprietcs 
attributes  a  la  tuberculine  de  Koch.  C.  II.  du  11°  Concjrds  de  la  luberculose,  1892.  p.  33. 
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doses  medicinales  de  tuberculine  introduites  par  injections  repetecs, 
onl  decele  par  I'examen  hislologiquc  les  lesions  de  la  n6phrile  paren- 
chymateuse. 

La  clinique  humaine  peut  presenter  des  fails  d'une  precision  tres 
comparable  a  celle  des  recherches  de  laboratoire.  Je  crois,  a  cet 
egard,  avoir  public  le  premier  fait  demonstratif  et  complet  (1). 

Un  tuberculeux  au  debut,  et  ne  presentant  pas  traces  d'albumi- 
nurie,  subit,  le  8  janvier  1891,  dans  un  service  hospilalier  de  Paris, 
une  premiere  injection  de  1  milligr.  1/2  de  tuberculine.  Immediate- 
ment,  outre  les  phenomenes  generaux  et  febriles  provoques  par  l'in- 
jection,  albuminurie  enorme  de  8  grammes  par  litre,  avec  polyurie 
(2  litres  1/2)  et  coloration  rouge  sale  des  urines. 

Les  jours  suivants,  l'elimination  totale  d'albumine  s'abaisse  a  12,7 
et  6  grammes.  C'etait  ce  dernier  chiffre  qui  existait  le  15  janvier, 
jour  ou  Ton  fait  une  seconde  injection  de  1/2  milligramme  seule- 
ment ;  immediatement  l'albumine  des  vingt-quatre  heures  remonte  a 
12  grammes. 

Malgre  ces  accidents  si  significatifs,  le  traitement  est  continue  :  du 
8  janvier  au  19  fevrier,  il  est  injects  44  milligrammes  de  tuberculine, 
et  la  quantite  totale  d'albumine  perdue  pendant  ce  laps  de  temps 
est  de  406  grammes. 

La  tuberculose  de  ce  malade  a  continue  plus  lard  a  evoluer  dans 
mon  service,  et  a  entraine  la  morten  dix-huit  mois.  Or,  des  le  debut  du 
traitement  par  la  tuberculine,  l'albuminurie  a  persiste,  oscillant  entre 
les  gros  chilTres  de  5  a  20  grammes  et  plus  par  vingt-quatre  heures, 
avec  polyurie  claire,  non  sedimenteuse,  pas  d'eedeme  de  la  face,  a  la 
fin  seulement  un  leger  oedeme  des  pieds  et  desjambes;  pas  d 'hyper- 
tension arterielle,  ni  de  bruit  de  galop,  aucun  symptome  d'uremie. 
C'etait  en  somme  une  nephrite  presque  latente,  qui,  a  part  une 
paleur  extreme  dela  face  et  quelques  douleurs  lombaires,  aurait  tres 
bien  pu  passer  inapercue,  masquee  par  les  progres  evidents  de  la  tu- 
berculose pulmonaire. 

A  l'autopsie,  lesions  de  glom6ruIo-nephrite  diffuse,  avec  d6g6ne- 
rescence  amyloide  des  glomerules  et  des  arteres  interlobulaires  : 
pas  de  tubercules  histologiques,  ni  de  cellules  geantes. 

Un  tel  fait  est  assurement  exceptionnel,  mais  il  nous  autorise  a 
supposer  que,  bien  souvent,  l'albuminurie  des  phtisiques  releve  d'une 
nephrite  par  tuberculine,  a  allures  souvent  insidieuses  ou  latentes. 

La  notion  de  la  reaction  toute  personnelle  des  organismes  di lie- 
rents  vis-a-vis  d'une  m6me  agression  morbide  nous  explique  pourquoi 
les  nephntes  par  tuberculine  ne  surviennent  ni  chez  tous  les  animaux 
en  experience,  ni  chez  tous  les  malades  bacillaires  et,  par  cela  meme, 
plus  ou  moms  impregn6s  du  poison  microbien.  Si,  meme  chez 

(1)  A.  Chaukfard,  Nephrite  par  tuberculine  {Bull,  mid.,  1892,  p.  1385  et  1431). 
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luminal  sain  et  mis  en  experience,  cettc  reaction  renale  est  indivi- 
duelle  et  contingent©,  a  plus  i'ortc  raison  en  est-il  de  memo  chez 
rhomme  adullc,  et,  qui  plus  est,  chez  l'homme  malade.  On  peul 
supposer  que  si,  de  deux  phlisiques  a  pouraons  egalement  leses,  un 
seul  est  atteintde  nephrite,  c'est  que  ses  reins  etaient  d6ja  mal  r6sis- 
tants,  mis  en  etat  d 'imminence  morbide  par  une  tare  pathologique 
anterieure,  ou  par  Intervention  de  Tun  des  aulres  facteurs  de 
nephrite  reconnus  deja  depuis  longtemps  au  cours  de  la  l  uberculose 
pulmonaire,  lels  que  les  troubles  du  chimisme  gastro-intestinal  ou 
h^patique  (Le  Noir).  11  n'estpas  probable  que  la  cause  d'une  nephrite 
chez  un  phtisique  soit  simple,  univoque,  et  bien  plus  souvent  il  doit 
y  avoir  association  et  cumul  de  processus  pathogenies.  Dans  des  cas 
exceptionnels,  on  peut  affirmer  le  r6le  pathogene  direct  de  l'intoxica- 
tion  par  la  tuberculine  ;  le  plus  souvent,  on  est  en  droit  de  le  presu- 
mer,  sans  pouvoir  apprecier  avec  certitude  dans  quelles  limites  il 
intervient.  Le  fait  n'en  doit  pas  moins  6tre  admis,  et  la  clinique  doit 
tenir  compte  des  nephrites  par  tuberculine,  ou,  suivant  l'expression 
de  Dieulafoy,  des  nephrites  paratuberculeuses. 

B.  Nephrites  bacillaires.  —  La  tuberculose  des  reins,  etudiee 
d'abord  par  Rayer,  par  Cruveilhier,  par  Rilliet  et  Barthez,  a  fait 
recemment  l'objet  de  nombreux  travaux  qui  en  ont  precise  les  carac- 
teres  anatomiques  et  cliniques,  en  merae  temps  que  les  modalites 
pathogeniques  (1). 

Si  le  substratum  de  la  tuberculose  renale  est  toujours  l'infection 
locale  par  le  bacille  de  Koch,  cette  infection  peut  arriver  au  rein  par 
deux  voies  diffeYentes,  et  determiner  dans  les  deux  cas  des  lesions 
assez  dissemblables  pour  permettre  meme  un  diagnostic  retrospectif 
sur  la  table  d'amphitheatre. 

1°  Reins  infectes  par  la  voie  sanguine.  —  Ce  sont  les  cas  de  gra- 
nulie  renale,  tels  qu'on  les  constate  surtout  chez  les  enfanls  ;  granu- 
lations grises,  parfois  a  peine  visibles  a  1'oeil  nu,  ou,  dans  l'epaisseur 
de  la  substance  corticale,  nodules  miliaires  jaunatres  et  deja  caseeux. 
Histologiquement,  nodules  tuberculeux,  embryonnaires,  souvent 
avec  cellules  geantes,  et  developp6s  au  pourtour  des  glomerules  ou 
dans  les  espaces  intertubulaires.  L'apport  des  bacilles  de  Koch  par 
voie  sanguine  a  pu  etre  demontre  par  Banmgarten,  par  R.  Durand- 
Fardel.  Les  granulations  occupent  le  territoire  de  distribution  d'une 
artere  droite  intermediaire  a  deux  pyramides  de  Ferrein  ;  les  vais- 
seaux  sont  bourres  de  bacilles,  et  peuvent  etre  entoures  de  tissus 
encore  sains,  ou  devenir  le  point  de  depart  de  thrombus  infectieux; 
dans  les  anses  glomerulaires,  les  bacilles  s'arretent,  prolifercnt,  puis 
traversent  les  parois  capillaires.  Des  lors,  une  double  consequence  se 
produit  :   periglomerulitc  lubcrculeuse  d'une  part  ;  d'autre  part, 


(1)  Consuller  :  Du  Pasquieh,  De  la  tuberculose  re'nale.  Th.  de  l'ai  is,  L89  .. 
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passage  des  bacilles  dans  les  tubuli,  Elimination  par  L'urine,  el  possi- 
bilite  d'une  infection  descendante  secondaire  de  l'uretere,  de  la  vessic, 
de  l'urelre  (Cornil  el  Brault). 

Ces  tuberculoses  descendantes  du  rein  sont  relalivcmcnt  assez 
rares,  et  on  peut  dire  que,  dans  l'espece  humaine,  le  rein  ne  cons- 
tituc  pas  un  organe  de  predilection  pour  les  localisations  secondares 
de  la  phlisie  (1).  Dans  les  inoculations  experimenlales,  les  reins  ne 
sont  luberculises  qu'exceptionnellement  chez  le  cobaye,  moins 
rarement  chez  le  lapin,  beaucoup  plus  frequemment  chez  le  chien 
(Straus). 

II  est  probable  que  pour  que  la  greffe  bacillaire  se  produise  au 
niveau  du  rein  (a  part  les  cas  de  septicemic  granulique  generalised), 
il  faut  qu'un  agent  irritant  ait  au  prealable  a  la  fois  diminue  la  resis- 
tance vitale  de  l'organe,  et  produit  un  etat  de  congestion  active. 
Ouelques  faits  d'ordre  experimental  plaident  dans  ce  sens.  Ainsi 
F.  Laroche  (2),  apres  avoir,  chez  le  lapin,  irrite  le  rein  par  l'adminis- 
tration  d'oxamide,  injecte  dans  la  veine  marginale  de  l'oreille  des 
cultures  de  tuberculose.  Dans  ces  conditions,  on  constate  l'arrel  des 
bacilles  dans  le  rein,  devenu  pour  eux  un  milieu  favorable  et  un 
centre  d'atlraction,  grace  au  traumatisme  realise  par  le  passage 
irritant  de  l'oxamide. 

2>  Reins  infecles  par  voie  ascendante.  —  Ici  le  processus  est  tout 
autre,  et  le  rein  tuberculeux  ne  constitue  plus  qu'une  localisation 
secondaire  de  la  tuberculose  uro-genitale. 

La  marche  ascendante  du  processus  est  demontr6e  par  le  siege 
initial  des  lesions.  L'infection  tuberculeuse  attaque  le  rein  par  le 
sommet  des  pyramides,  evide  celles-ci,  et,  par  son  extension  centri- 
fuge, creuse  dans  leparenchyme  renal  une  serie  de  logettes  arrondies, 
de  cavernes  contigues  .par  leurs  faces  laterales  ou  communiquant 
entre  elles  ;  l'ecorce  refoulee  est  peu  a  peu  amincie  et  detruite,  et  la 
glande  ne  forme  plus  qu'une  masse  volumineuse,  bosselee,  sacci- 
forme,  adherente  aux  organes  voisins  ainsi  qu'a  la  capsule  cellulo- 
adipeuse  epaissieet  enflammee.  Rien  de  plus  typique  que  l'aspect  que 
presentent  de  tels  reins  tuberculeux  sur  la  coupe ;  les  parois  des 
cavernes  sont  epaisses,  villeuses,  recouvertes  d'une  pulpe  grisatre; 
leur  contenu  est  purulent,  melange  de  debris  caseeux,  souvent  plus 
concret  et  analogue  a  un  mastic  jaunatre  de  vi trier.  La  muqueuse  des 
calices  et  du  bassinet  est  infiltree,  ulceree  souvent,  et  couverte  de 
•  Irbris  caseo-tuberculeux.  Des  calculs  phosphatiques  secondaires  se 
produisent  assez  souvent. 

L'uretere  est  toujours  plus  ou  moins  atteint.  Suivant  les  cas,  il  se 
presente  comme  un  cordon  noueux,  epais,  peu  permeable,  assez 

(1)  Straus,  La  tuberculose  et  son  bacille,  1895,  p.  769. 

(2)  F.  Laroche,  De  la  tuberculose  primilive  du  rein  (elude  experimentale  et 
clinique).  Th.  de  Bordeaux,  1896. 
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indmv  parfois  pour  pouvoir  6tre  pergu  par  la  palpation  abdomi- 
nalc  ;  ou  il  s'oblit6re  a  son  extremity  superieure,  eL  la  lesion  renale, 
isolee  du  reste  de  I'appareil  urinaire,  s'enkyste  pour  aboutir  a  la 
formation  d'un  bloc  caseo-purulent,  ou  d'une  Writable  hydron6phrose 
s'il  reslc  de  la  substance  r6nale  secretante  (Tuffier). 

L'aulopsie  monlre  rassociatiou  i'rdqucnle  a  ces  lesions  d'une  cystite 
tubcrculeuse  du  col  ou  du  trigone;  d'une  salpingo-ovarite  cas6euse 
chez  La  forame;  chez  1'homme,  de  la  tuberculisation  prostatique  et 
seminale. 

Dans  beaucoup  de  cas,  ce  processus  caseeux  massif  ou  progressi- 
vement  envahissant  ne  frappe  que  Tun  des  reins,  le  gauche  le  plus 
souvent ;  l'autre  rein  reste  sain,  et  cela  dans  la  moitie  des  cas  a 
l'autopsie,  dansles  trois  quarts  des  cas  a  une  periode  moins  avancee 
du  processus  (1).  Non  seulement  le  rein  epargne  reste  sain,  mais 
sou  vent  aussi  il  presente  une  augmentation  manifeste  de  volume  et 
de  poids,  une  hypertrophic  vicarianle  qui  explique  la  rarel6  des 
accidents  uremiques. 

Autour  du  rein  tuberculise,  la  capsule  cellulo-adipeuse  peut  s'in- 
fecter,  et  une  perinephrite  se  surajoute,  tantdt  franchement  phleg- 
moneuse,  tantot  revetantles  allures  lentes  d'un  veritable  abces  froid 
tuberculeux. 

Enfin,  notons  pour  memoire  la  s6rie  des  autres  localisations  tuber- 
culeuses,  prealables  ou  secondaires,  que  Ton  constate  du  cdte  des 
poumons,  du  peritoine,  des  ganglions  lymphatiques. 

L'etude  evolutive  des  lesions  que  nous  venons  de  decrire  permet- 
trait  deja  de  conclure  a  leur  origine  ascendante;  Albarran  (2)  a 
demande  a  la  pathologie  experimentale  un  supplement  de  demons- 
tration. On  lie  chez  le  lapin  un  des  ureteres,  et  une  petite  quantile 
de  culture  de  tuberculose  humaine  est  injectee  dans  le  conduit  au- 
dessus  de  la  ligature.  Ouatre  mois  apres,  a  la  mort  de  l'animal,  on 
constate  des  lesions  typiques  de  pyelonephrite  caseeuse  a  progres- 
sion centrifuge. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Rien  de  special  a  noter  pour  les  formes 
aigues  et  granuliques,  l'albuminurie,  l'oligurie  n'etant  que  des  sym- 
ptomes  relativement  de  second  plan  en  comparaison  des  accidents 
gen6raux  plus  diffus  et  plus  bruyants  de  la  septicemie  bacillaire. 

G'est  dans  les  formes  lentes,  chroniques,  par  infection  ascendante, 
que  les  sympt&mes  cliniques  se  caracterisent  et  prennent  leurvalcur. 
Mais  le  diagnostic  n'est  guere  precoce  que  dans  lescas  ou  l'existence 
d'une  tuberculose  g6nito-urinaire  a  de"ja  6te  reconnue  ;  sinon,il  n'est 
pose  le  plus  souvent  que  quand  les  grands  signes  apparaissent, 
c'est-a-dire  alors  que  la  16sion  renale  est  deja  ancienne  et  avanc6e. 

(1)  Vignehon,  Th.  de  Paris,  1892,  p.  24. 

(2)  Aldarkan,  C.  R.  de  la  Soc.  de  biol.,  1891,  p.  380. 
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Les  troubles  urinaires  initiaux  n'ont  rien  de  bien  special,  polla- 
kiurie  el  polyurie  au  debut,  plus  tard,  au  contraire,  abaissement  du 
taux  des  urines. 

Vhimaiurie  est  bien  aulrement  significative,  et  peut  6tre  le  pre- 
mier indict  de  la  maladie,  comme  le  sonL  si  souvent  lcs  hemoptysies 
initiates  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Elle  se  presente  sous  forme  de 
pouss6es  eongeslives,  souvenl  matutinales  et  passageres  ;  l'urine  est 
rouge  groseille,  nnit'ormement  leinlee  quand  on  pratique  l'6preuve 
classique  des  trois  verres. 

Le  pins  souvenl  ces  hemaluries  tuberculeuses  se  produiscnt  spon- 
taneiiHMil,  ou  sous  l'influence  de  fatigues  legeres;  elles  sont  moins 
abondantes  et  nioins  «  solennelles  »  que  les  hemaluries  cancereuses. 
Exceptionnellement,  par  leur  repetition  ou  leur  abondance,  elles 
arrivent  a  creer  un  veritable  danger  et  peuvent  meme  commander 
une  intervention  operaloire  (Routier,  Tuffier). 

Dans  ces  cas  de  grandes  hemaluries,  le  rein  qui  saigne  se  tumefie 
et  devient  douloureux;  l'engagement  de  caillols  fibrineux  dans 
l'urelere,  s'accompagne  du  syndrome  de  la  colique  nephritique. 

Les  choses  peuvent  aller  ainsi  pendant  desmois,  parfois  meme  des 
annees  (quatre  ans  et  demi  dans  un  cas  de  Tuffier) ;  les  hemaluries 
constituent  le  seul  symptome  et  encore  n'est-il  qu 'intermittent  le  plus 
souvent.  Ghaque  fois,  le  malade  urine  du  sang  pendant  quelques 
jours,  puis  tout  rentre  dans  l'ordre,  jusqu'a  reapparition  des  acci- 
dents. G'est  la  forme  hemalarique  de  la  tuberculose  renale,  qui,  sui- 
vant  la  remarque  tres  juste  de  Dieulafoy  (1),  appartient  surtout  aux 
cas  d'infection  corticale  localisee,  par  voie  sanguine,  alors  que  la 
pyelonephrite  ascendante  fait  defaut. 

D6s  que  celle-ci  est  constituee,  un  autre  grand  symptome  appa- 
rait,  la  pijurie.  L'urine  laisse  deposer  un  sediment  purulent  epais, 
plus  abondant  que  dans  les  cas  de  cystite  tuberculeuse  (Guyon),  et 
dans  lequel  l'examen  histologique  montre  la  presence  de  nombreux 
leucocytes  granuleux,  de  masses  caseeuses  et  amorphes,  de  fibres 
elastiques  et  conjonctives  provenant  de  la  muqueuse  des  calices  et 
du  bassinet,  de  cellules  epitheliales  pavimenteuses. 

La  reaction  de  cette  urine  purulenle  reste  acide  (Rosenstein). 
L'albuminuric  isolee  est  assez  rare;  plus  souvent  elle  est  en  rapport 
avec  la  presence  du  pus  ou  du  sang. 

Pour  specifier  la  nature  de  cette  pyelonephrite  ulcereuse,  on  fera 
I  examen  bacl6riologique  d'un  grumeau  caseo-purulent;  il  mettra  en 
evidence  des  bacillcs  de  Koch  typiques,  libres  le  plus  souvent,  ou 
agmin6s  en  faisceaux,  en  broussailles.  D6s  lors  la  nature  de  la  lesion 
sera  connue,  mais  non  son  siege,  cette  pyuric  bacillairc  pouvant 
aussi  bien  avoir  une  provenance  vesicale  que  renale . 

(1)  Dieulafoy,  Manuel  de  path,  int.,  10°  edition,  t.  II,  p.  121. 
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C'est  ici  qu'interviendra  I'exploration  minutieuseel  methodique  des 
deux  reins.  On  tiendra  compte  des  doulcurs  lombaires,  spontanees 
ou  provoquees  par  la  pression,  des  crises  nephreliques,  enfin  et  sur- 
lout  de  la  tumefaction  du  rein,  constatee  par  la  palpation  hima- 
nuelle,  cL  s'affirmant  par  le  symptdme  du  ballottemeni  renal. 

L'cedeme,  quand  il  existe,  est  le  plus  souvenl  tardif  et  en  rapport 
avec  la  cachexie  progressive  du  malade,  plutdl  qu'avec  le  siege 
renal  de  la  lesion. 

Parmi  lcs  symptdmes  locaux,  celui  qui  prime  lous  les  autres  dans 
certains  cas,  est  la  douleur.  Doulcurs  nevralgiques,  exasperees  par 
le  moindre  mouvement,  aboutissant  a  une  veritable  impotence  fonc- 
tionnelle,  et  souvent  a  la  morphinomanie ;  douleurs  paroxystiques, 
realisant  le  syndrome  de  la  colique  nephretique,  et  dues  a  la  migra- 
tion ureterale  des  debris  caseeux  ;  telles  sont  les  deux  modalit6sprin- 
cipales  de  la  reaction  douloureuse,  dont  l'intensite  peut  devenir  la 
base  d'une  indication  opOatoire  pressante. 

L'etat  general  marche  de  pair  avec  les  progres  de  la  fonte  caseeuse 
du  rein ;  la  fievre  apparait,  et  prend  le  type  des  fievres  hectiques,  a 
paroxysmes  vesperaux,  avec  sueurs  nocturnes,  paleur  terreuse  et 
amaigrissement  du  visage,  anorexie  et  troubles  digestifs,  et  la  mort 
survient  par  cachexie  croissante,  par  phtisie  renale,  a  moins  qu'une 
complication  intercurrente,  telle  qu'un  phlegmon  perinephretique,  ne 
vienne  modifier  les  allures  de  la  maladie. 

Les  autres  causes  de  mort  les  plus  communes  sont  la  granulie,  la 
peritonite  tuberculeuse,  tres  exceptionnellement  l'uremie  comateuse. 
Les  malades  meurent,  en  somme,  bien  plutot  de  la  nature  tubercu- 
leuse et  int'ectante  des  lesions  que  de  leur  localisation  renale. 

La  duree  de  la  tuberculose  du  rein,  quand  celle-ci  est  primitive  et 
isolee,  peutetre  longue,  atteindre  meme  jusqu'a  deuxans  (Tapret). 

Si  un  seul  rein  est  atteint,  et  si  l'organisme  r^siste  suffisamment  k 
l'infection,  les  noyaux  tuberculeux  peuvent  s'enkyster,  se  calcifier  et 
permettre  la  gu6rison  spontanee  (Lancereaux).  Mais  ce  ne  sont 
malheureusement  la  que  des  cas  tres  exceptionnels. 

DIAGNOSTIC.  —  Le  diagnostic  exact  et  complet  ne  pourra  etre 
porte  qu'apres  examen  approfondi  du  malade. 

L'exploration  rectale  ou  vaginale  des  organes  genitaux,  la  recherche 
des  bacilles  dans  Purine  centrifugee,  Tauscultation  minutieuse  des 
poumons,  en  sont  les  conditions  indispensables. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  medical  n'offre  malheureusemenl 
que  des  ressources  bien  limitees.  Le  regime  lact6,  au  moins  partiel, 
radministration  de  doses  moderees  de  salol  et  surtout  d'iodoforme, 
voila  a  peu  pres  tout  ce  que  Ton  peut  1'aire  de  curatif . 

Mais  la  question  capitale  est  de  savoir  si  Ton  peut  et  si  Ton  doit 
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intervenir  chirurgicalement,  dans  quelles  conditions  cl  avec  quelles 
chances  de  succes.  <  I'est  un  point  que  Tuffier  (1)  a  recemment  etudie. 

Les  indications  operatoires,  dit  Tuffier,  peuvent  Otre  tiroes  de 
l'intensit6  que  prennent  parfois  Irois  cons6quences  de  la  tuberculose 
r6nale  :  Vhimaturie,  la  douleur,  {"infection. 

Les  casou  la  nephrectomie  est  pratiqu6e  pour  cause  d'hematuries 
profuses  el  rep6tees  ou  de  douleurs  pseudo-nephretiques  on  nevral- 
giques  sont  ceux  qui  donnent  les  plus  beaux  rrsultats.  Des  survies 
actuelles  depuis  deja  six,  cinq  et  quatre  ans,  demontrent  clairemenl 
L'efficacite  de  rintervention  chirurgicale. 

Les  formes  infectieuses  a  pyelonephrite  sont  d'un  pronoslic  bien 
raoins  favorable;  des  accidents  aigus  de  granulie,  des  suppurations 
profuses  du  rein  succedant  a  l'operation  et  pouvant  necessiter  une 
nouvelle  intervention,  font  que,  si  le  resultat  immediat  est  souvent 
bon,  le  pronostic  eloigne  reste  des  plus  graves. 

Pour  la  tuberculose  comme  pour  le  cancer  du  rein,  la  meilleure 
chance  de  succes  operatoire  est  done  de  faire  le  diagnostic  precoce 
de  la  lesion  et  d'intervenir  hardiment  des  que  le  diagnostic  est  posr. 

II.    —    NEPHRITES    DES  SYPHILITIQUES. 

Au  cours  de  l'infection  syphilitique,  on  peut  voir  survenir  des 
accidents  renaux  longtemps  attribues  aux  effets  nocifs  du  mercure 
et  dont  Rayer  a  le-  premier  mis  en  evidence  la  nature  specifique.  Depuis 
lors,  les  travaux  de  Wilks,  de  Virchow,  de  Cornil,  de  Lancereaux, 
de  Fournier,  les  theses  de  Deseoust  en  1878,  de  Negel  en  1882,  les 
leQons  de  Mauriac  en  1886,  de  Jaccoud  en  1887  et  depuis,  nous  ont 
appris  a  bien  connaitre  les  formes  de  la  syphilis  renale. 

Tous  les  observateurs  sont  unanimes  a  distinguer  trois  categories 
de  faits  :  nephrites  syphilitiqaes secondaires  et  precoces ;  syphilis  renale 
tertiaire,  ou  tardive;  heredo-syphilis  renale. 

C'est  a  juste  titre  que  Dieulafoy  distingue  les  deux  premieres 
varietes  de  faits  sous  les  noms  que  je  viens  de  rappeler,  car  non  seu- 
lement  recheance,  mais  la  nature  meme  des  16sions  et  des  symptdmes 
different  profondement  dans  les  deux  cas.  Pendant  la  periode  secon- 
daire  de  la  syphilis,  l'infection  renale  se  manifeste  par  des  crises  de 
nephrite  diffuse,  aigue  ou  subaigue,  atteignant  les  deux  reins  en 
meme  temps  et  au  meme  degre.  Dans  la  periode  tertiaire,  il  y  a 
moins  nephrite  que  syphilis  renale ;  le  rein  est  pris,  comme  le  foie, 
d Hue  maniere  irreguliere,  souvent  r6gionale,  et  Tune  des  glandes 
peut  rester  saine  alors  que  l'autre  est  le  siege  de  grosses  lesions 
sclero-gommeuses. 

A.  Nephrite  syphilitique  precoce.  —  Le  rein  est,  de  tous  les 

(1)  Tuffier,  Soc.  de  chir.,  13  novembrc  1896. 
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visceres,  celui  qui  esl  peut-6tre  le  plus  souvent  touchy  pendanl  la 
pe>iode  secondaire,  et  cela  des  les  d6buts  de  eelle-ci,  en  pleine  viru- 
lence jeune  de  la  verole.  De  cette  precocite  des  localisations  p^nali 
toutes  les  slalistiques  font  foi ;  on  a  vu  la  nephrite  d6buter  des  Le 
deuxieme  mois  de  la  syphilis,  et  sur  un  ensemble  de  -Hi  cas  cit6s  par 
Mauriac,  l'6cll6ance  moyenne  correspond  au  sixieme  mois. 

Cecaractere  de  pricocite  de  la  nephrite  secondaire  esl  le  seul  que 
I'analyse  cliologiquc  des  cas  cliniques  melte  en  lumiere  :  sypliilis 
graves  ou  benignes,  traitees  melhodiquement  ou  abandonnees  i  Leur 
evolution  naturelle,  peuvent  egalement  retcnlir  sur  le  rein.  On  ne 
peut  done,  de  par  la  nature  ou  l'intensite  des  premiers  accidents, 
prevoir  la  determination  renale. 

Dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  l'examen  des  malades  revele 
rintervention  d'une  cause  occasionnelle,  de  celles  que  nous  savons 
capables  de  provoquer  une  nephrite,  le  refroidissement  en  parlicu- 
lier.  Mais  ici  une  grosse  difficulte  clinique  surgit,  cause  de  bien  des 
hesitations  et  des  doutes.  Voici,  en  effet,  un  syphililique  en  pleine 
virulence  ;  il  subit  un  coup  de  froid,  est  pris  de  nephrite  aigue  ou 
subaigue.  Des  deux  causes  pathogenes  qui  ont  agi  ou  pu  agir  sur 
lui,  laquelle  faut-il  incriminer  ?  Le  froid,  e'est-a-dire  une  cause 
banale,  ouune  cause  specifique,  la  syphilis,  oula  sommalion  des  deux 
influences?  Question  d'autant  plus  grave  a  resoudre  qu'elle  comporle 
un  corollaire  therapeutique.  Les  deux  faits  suivants  montrent  que 
derriere  l'analogie  causale  peuvent  evoluer  des  processus  tres  dill'e- 
rents. 

Un  homme  au  dixieme  mois  d'une  syphilis  de  moyenne  intensity, 
en  pleine  periode  virulente  par  consequent,  prend  un  bain  de  mer  ; 
il  s'y  sent  mal  a  l'aise,  frissonnant,  il  sort  de  l'eau ;  le  soir,  par  une 
chaude  nuit  d'ete,  il  commel  l'imprudence  de  dormir  la  fenelre 
ouverte ;  le  lendemain  matin,  au  re  veil,  il  presente  tous  les  signes 
d'une  nephrite  aigue,  avec  douleurs  lombaires,  urines  rares,  epaisses, 
chargees  de  sang  et  d'albumine,  cedeme  des  jambes  et  des  paupieres. 
Les  jours  suivants,  malgre  le  regime  lacte,  les  ventouses,  les  urines 
contiennent  toujours  une  grande  quantite  d'albumine  ,  en  moyenne 
25  grammes  par  litre.  Au  bout  de  trois  semaines,  aucune  ameliora- 
tion n'etant  obtenue,  le  traitement  specifique  mixte  est  instilue,  et 
des  lors  Talbuminurie  diminue  rapidement,  les  accidents  disparais- 
sent,  en  deux  mois  la  guerison  est  complete. 

Voila  assur6ment  un  fail  ou,  si  le  froid  a  etC  l'occasion  de  la  ne- 
phrite, la  syphilis  en  a  ete  la  vraie  cause.  C'est  d'une  nephrite  syphi- 
litique  secondaire  qu'il  s'est  agi. 

Un  homme  bien  porfant,  quoique  grand  buveur,  conlracle  une 
syphilis,  egalement,  de  moyenne intensite,  elsoigneemethodiquemenl, 
comme  I'etait  celle  du  malade  precedent.  Au  quatrieme  mois  de  sa 
verole,  pendant  qu'il  travaillait  dehors  et  assis,  il  recjoit  une  forte 
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pluie  pendant  deux  heures ;  fievre  pendant  la  nuit,  et  le  lendemain 
matin,  douleurs  lombaires,  oedeme  desjambes,  m  ines  rares  et  rou- 
geatres.  On  constate  a  la  ibis  unc  syphilis  virulente,  avee  plaques 
muqueuses  de  la  gorge  et  macules  de  la  peau,  et  une  nephrite 
subaigue,  avee  <>  grammes  d'albuminc  totale.  Sous  l'influence  du  re- 
gime laele  seul,  la  quanlite  d'albuminc  totale  tombe  rapidement 
;i  I  grammes,  puis  a  2  grammes,  puis  a  50  centigrammes.  Au  bout 
de  fruit  jours  de  regime  lacte,  ['albuminuric  a  totalement  disparu,  et 
le  malade  gueri  qui  tie  l'hdpital  quinze  jours  apres  son  entree,  sans 
avoir  subi  de  medication  specifique. 

Ici,  le  delerminisme  etiologique  semble  inverse  du  precedent;  la 
syphilis  n'a  agi,  si  elle  l'a  fait,  qu'en  tantque  cause  predisposante,  le 
i'roid  humide  a  et6  la  vraie  cause  morbide,  et  nous  devons  dire  : 
nephrite  a  frigore  chez  un  syphilitique  secondaire. 

II  y  a  done  la  une  double  eventualite  possible,  que  les  faits  publics 
jusqu'a  present  n'ont  pas  toujours  suffisamment  mis  en  lumiere. 

Entre  les  deux  groupes  de  fails  la  dictinction  ne  peut  se  faire  que 
par  les  resultats  du  traitement,  suivant  la  maniere  dont  les  malades 
repondent  au  regime  lacte.  Quant  au  tableau  clinique,  il  est  sensible- 
ment  le  meme  dans  les  deux  cas. 

SYMPT0MAT0L0GIE.  —  La  nephrite  syphilitique  secondaire  peut 
parfois  evoluer  a  petit  bruit,  avee  peu  ou  pas  d'eedeme,  et  l'examen 
systematique  des  urines  peut  la  faire  seul  decouvrir. 

Mais,  laplupart  du  temps,  il  n'en  va  pas  ainsi,  et  la  nephrite  eclate 
et  evolue  sous  la  forme  aigue  ou  meme  suraigue,  avee  des  allures  tres 
analogues  a  celle  de  la  nephrite  post-scarlatineuse,  suivant  la  re- 
marque  tres  juste  de  Mauriac,  de  Dieulafoy. 

Peu  ou  pas  de  fievre  au  d6but,  mais  des  douleurs  lombaires,  de  la 
cephalee,  des  troubles  digestifs  profonds  avee  perte  de  l'appetit, 
nausees  et  vomissements,  parfois  cliarrhee.  L'oedeme  occupe  les 
membres  inferieurs,  la  face,  passe  rarement  a  l'etat  d'anasarque,  et 
fait  meme  souvent  contraste,  par  sa  modicite,  avee  l'etat  tres  albumi- 
neux  des  urines.  Celles-ci  sont  rares,  de  densite  tres  elevee  (1043  dans 
un  de  mes  cas),  souvent  sanglantes  ou  brunatres;  elles  peuvent  conte- 
nir  des  quantites  enormes  d'albumine  (110  grammes  par  litre  dans 
un  cas  de  Descouts  !). 

Puen  de  specifi([ue  dans  tout  cela,  et  le  diagnostic  exact  ne  pourra 
se  baser  que  sur  la  notion  etiologique,  la  coexistence  d'une  syphilis  en 
activite,  rinefficaeilr  enfin  du  traitement  habituel  des  nephrites  vul- 
gaires,  alors  que  la  medication  specifique  amene  une  retrocession 
rapide  des  accidents. 

Toute  pouss6e  6ruptive  specifique,  survenant  au  cours  de  la 
nephrite,  provoque  une  recrudescence  de  l'albuminurie. 

Si  la  medication  mixtc  n'enraye  pas  les  progres  de  la  maladie,  cellc- 
Tbait6  de  medecine*.  V.  —  SO 
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ci  passe  a  l'efcat  chronique,  cacheclise  les  malades  el  peul  les  tuerpar 
uremic  ou  par  complicalions  broncho-pulmonaires.  L'hy  per  tension, 
l'hypertrophie  venlriculaire  gauche,  Font  le  plus  souvent  defaut. 

La  nephrite  secondairc,  reeoBnue  el  lrail6e,  gu6rit,  mais  souvent 
avec  une  serie  d'oscillalions,  d'alternatives  d'amelioration  el  <l<> 
recrudescences.  Des  quanlitesparfois  dnormes  demercure  etd'iodure 
doivent  6lre  adminislr6es;  donnees  a  d'autres  nephretiques,  de  telles 
doses  seraient  profondemenl  nocives  ou  meme  morlellc<  ;  ici.  elles 
peuvent  e4re  la  condition  necessaire  de  la  guerison,  donnant  ainsi  la 
preuve  evidenle  de  l'origine  sp6cifique  de  la  maladie. 

Le  diagnostic  causal  est  done  aussi  necessaire  que  difficile  souvent 
a  elablir.  On  doit  toujours  penser  au  rdle  etiologique  possible  de  la 
syphilis,  meme  et  je  dirais  surtout  pendant  les  premieres  etapes  viru- 
lentes  de  rinfeclion,  et  cela  toutes  les  fois  que  Ton  se  trouve  en  pre- 
sence d'une  nephrite  aigue  grave  el  inaltendue  chez  Vadulte. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Les  lesions  ont  ete  rarement  bien 
etudiees.  Dans  deux  faitsde  Brault,les  reins  etaienl  volumineux,  leur 
subslance  corticale  epaissie  ;  il  exislail  des  lesions  de  glom6rulo-ne- 
phrite  dans  un  cas,  avec  endo-  et  periglomerulite ;  dans  l'autre  cas, 
des  lesions  de  nephrite  subaigue,  avec  tubes  conlournes,  dilates, 
contenant  des  exsudats  abondants,  et  lesions  epitheliales  variees  et 
profondes.  Mais  rien  de  specifique  dans  tout  cela,  rien  qui  permette 
le  diagnostic  histologique  d'une  syphilis  renale. 

PRONOSTIC.  —  II  depend  a  la  fois  et  dela  precocitedu  diagnostic, 
et  de  la  virulence  plus  ou  moins  grande  de  la  verole.  Si  Ton  intervienl 
trop  lard,  aux  lesions  specifiques  et  curables  du  debut  peuvent  avoir 
succede  des  lesions  alrophiques  vulgaires  sur  lesquelles  le  traitement 
mercuriel  n'aura  plus  de  prise.  D'autre  part,  certaines  formes  de  ve- 
role, les  syphilis  diles  malignes precoces,  evoluent  avec  une  virulence 
si  grave,  si  incoercible,  que  la  medication  la  plus  intensive  ne  sui'fit 
pas  a  les  enrayer.  Mais  ces  faits  sont  l'exception,  et,  dans  la  regie,  la 
nephrite  syphilitique  secondaire,  reconnue  et  soign6e  a  temps,  se  ter- 
mine  par  la  guerison. 

B.  Syphilis  renale  tardive.  —  La  syphilis  deja  ancienne,  arri- 
v6e  a  la  phase  tertiaire,  a  la  periode  des  localisations  visceralc>. 
retentit  frequemment  surle  rein,  quoique  ces  nephropathies  tertiaires 
soient  cependant  moins  souvent  observees  que  le  tertiarisme  cci  ebro- 
spinal  ou  memo  hepatique. 

La  forme  analomique  des  lesions  est  tres  variable,  et  Bamberger, 
surun  total  de  49  cas,  releve  4  nephrites  congestives  aignrs.  29  gros 
reins  blancs,  16  n6phritesatrophiques.  Ici,  comme  pour  les  nephrites 
vulgaires,  la  morphologie  des  lesions  releve  a  la  fois  et  de  la  virulence 
de  rinfeclion,  el  de  son  action  plus  ou  moins  lente  ou  prolong* V. 
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Deux  caracteristiques  anatomiques  doiveiit  elre  not6es:  la  fre- 
quence sur  les  arterioles  rehales  des  lesions  d'endarterite  gommeuse 
de  Heubner  (Weigert),  el  surtout  la  forme  sclero-gommeuse  des 
lesions.  BieD  que  I'aspect  soil  moins  typique  pour  le  rein  que  pour  le 
foie,  les  deux  m6m.es  el6ments  du  processus  s'y  retrouvent :  etat  non 
pas  Bcele  mais  inegal  du  rein,  sillonne  de  depressions  cicatricielles, 
avec  adherences  de  la  capsule;  atropine  parlielle  et  irreguliere  de 
l'organe,  souvent  inegale  des  deux  c6tes ;  gommes  miliaires  ou  pisi- 
I'orines,  en  nombre  variable,  disseminees  dans  l'ecorce  ou  les  pyra- 
mides,  seches  et  enkystees  de  tissu  fibreux,  ou  en  voic  de  ramollisse- 
ment  caseeux. 

Ti  cs  habituellement,  aux  lesions  precedentes  s'ajoule  la  degeneres- 
cence  amyloi'de  des  glomerules  et  des  arterioles. 

Le  ventricule  gauche  est  souvent  atteint  d'hypertrophie  brightique, 
et  le  foie  presente  I'aspect  du  foie  ficele  sclero-gommeux.  On 
comprend  l'importance,  au  point  de  vue  du  pronostic,  des  lesions 
precedentes,  et  en  particulier  de  la  degen6rescence  amyloi'de,  qui 
n'est  pas  modifiable  par  le  traitement  specifique. 

Histologiquement,  on  constate  l'existence  d'un  processus  de  sclerose 
atrophique  diffuse,  avec  obliteration  hyaline  des  glomerules,  atropine 
.des  tubuli,  etat  granulo-graisseux  des  Epitheliums,  endarterites 
enormes,  obliterantes  parfois,  toujours  assez  prononcees  pour  dimi- 
nuer  notablement  le  champ  de  l'irrigation  vasculaire. 

Uhistoire  clinique  des  nephropathies  tertiaires  n'a  rien  de  speci- 
fique, rien  qui  les  distingue  des  nephrites  vulgaires,  au  point  de  vue 
des  signes  urinaires  ou  generaux.  On  ne  peut  guere  les  diagnostiquer, 
ou  tout  au  moins  les  soupgonner,  qu'en  tenant  compte  des  antece- 
dents du  malade.  La  coexistence  de  localisations  autres  du  tertiarisme, 
au  niveau  de  la  peau  ou  des  muqueuses,  des  os,  et  surtout  du  foie  et 
de  la  rate,  sera  consideree  comme  de  la  plus  grande  importance 
clinique. 

En  cas  de  doute,  on  ne  devra  pas  hesiter  a  recourir,  avec  prudence, 
au  traitement  d'epreuve,  meme  dans  les  cas  les  plus  graves  ;  l'iodure 
a  donne  des  guerisons  parfois  inesperees,  meme  chez  des  malades 
que,  de  par  leur  cachexie,  on  croyait  atteints  de  carcinose  abdominale 
Mauriac). 

Malheureusement,  bien  des  vieux  syphilitiques  sont  atteints  de 
nephrites  chroniques  que  le  traitement  specifique  ne  guerit  ni  meme 
n'ameliore.  On  ne  peut  done  les  dire  atteints  de  syphilis  renale  tardive. 
Est-ce  a  dire  que  leur  syphilis  ancienne  n'est  pour  rien  dans  leur 
aephropathie  actuelle  ?  Je  ne  le  crois  pas,  et  suis  convaincu  que  la 
syphilis,  sur  le  rein  comme  sur  l'axe  cerebro-spinal,  peut  avoir  par 
sa  toxine  une  action  pathogene  que  la  medication  specifique  est 
impuissante  a  enrayer.  Ce  sont  la,  a  proprement  parler,  des  nephrites 
parasyphilitiques,  suivant  la  denomination  devenue  classique  de 
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Fournier.  La  palhologie  generale  permet  d'affirmer  l'existence  de  ces 
nephrites  parasyphililiques,  et  l'observation  clinique  en  laisse  soup- 
conner  la  frequence.  Mais  la  superposition  chez  le  syphilitique 
d'autres  causes  pathogenes,  alcoolisme,  paludisme,  uricemie,  troubles 
-aslro-intestinaux  ou  h6patiques,  est  si  commune,  qu'il  est  la  pluparl 
du  temps  bien  difficile  de  faire  sur  le  tard,  el  une  fois  la  maladie 
pleinement  constitute,  la  part  eliologique  de  la  verole. 

G.  Nephrite  heredo-syphilitique.  —  La  nephrite  h6r6do- 
syphilitique  merite,  depuis  les  travaux  classiques  de  Fournier  l  , 
d'etre  dtcrite  a  part,  et  doit  Stre  d'autant  mieux  connue  qu'on  peut 
avoir  a  compter  avec  elle  non  seulement  chez  les  enfants,  mais  mfime 
chez  les  adolescents  ou  les  adultes  dans  la  syphilis  he"  riditaire  tardive. 

Rien  encore  ici  de  specifique  dans  revolution  clinique,  sauf  l'asso- 
ciation  aux  lesions  si  polymorphes  de  Thertdo-syphilis,  en  particulier 
sur  le  foie  et  la  rate.  La  lesion  renale  evolue  lentement,  parfois  d'une 
fagon  presque  latente,  ou  avec  des  poussees  subaigues  et  des  remis- 
sions, des  guerisons  apparentes  et  des  recidives.  L'observation 
suivante,  de  Hutchinson,  montre  bien  les  allures  irregulieres  de  ces 
heredo-syphilis  viscerales  :  dans  l'enfance,  irido-keratite  double; 
entre  onze  et  vingt  et  un  ans,  osteopathies  tres  multiples,  avec  gros 
foie,  ascite,  albuminuric  et  poussees  hematuriques,  le  tout  guerissant 
provisoirement  par  la  medication  ioduree ;  plus  tard,  recidive  des 
symptomes  de  nephrite,  complications  broncho-pulmonaires,  cachexie 
progressive  et  mort.  A  l'autopsie,  petits  reins  atrophies  et  granuleux. 

La  forme  anatomique  des  lesions  est,  du  reste,  tres  variable;  sur 
trois  autopsies  d'her6do-syphilis  infantile  relattes  par  Lecorch6  et 
Talamon  (2),  ces  auteurs  ont  trouve  :  une  atropine  renale,  avec  petit 
rein  blanc,  sans  hypertrophic  du  coeur;  —  une  atropine  renale,  avec 
petits  reins  blancs  granuleux,  et  hypertrophic  considerable  du  ventri- 
cule  gauche ;  —  des  petits  reins  rouges  granuleux  et  contractus 
avec  hypertrophic  totale  du  cceur,  pericardite  partielle,  et  insuffisance 
mitrale. 

Malgre  tout  ce  que  nous  ignorons  encore  sur  les  formes  anato- 
miques  et  revolution  des  nephropathies  de  la  syphilis,  nous  savons  au 
moins  que  la  verole,  precoce  ou  tardive,  acquise  ou  heritee,  est  une 
cause  frequente  de  nephrite.  Nous  devons  la  chercher  dans  les  ante- 
cedents de  tous  nos  brightiques,  essayer,  pour  chaque  cas  donne, 
de  lui  faire  sa  part  etiologique,  et  ne  jamais  hesiter,  en  cas  de  doute, 
a  tenter  un  traitement  d'epreuve  qui  peut,  pour  le  malade,  elre  une 
planche  de  salut. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  des  nephrites  syphilitiques  participe 
de  la  double  nature  du  processus,  el  comporle  des  indications  tirees 

(1)  A.  Fournier,  La  syphilis  heredilaire  tardive,  1886,  p.  555. 

(2)  Lecorchij  et  Talamon,  Traitd  de  l'albuminurie  et  du  mal  de  Bright,  1888,  p.  745. 
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les  unes  du  siege  renal  de  la  lesion,  el  les  autres  tie  son  origine 
specifique. 

En  tant  que  nephrite,  le  regime  lacte  integral  est  de  rigueur.  Je 
pense  m6me  que,  sauf  circonstances  urgentes,  on  devra  au  d6but  le 
prescrire  seul,  voir  jusqu'a  quel  point  il  suffit  a  faire  baisser  le  taux 
de  l  albuminurie.  A  lui  seul,  le  regime  lacte  pourra  meme  amener  la 
guerison  s'il  s'agit  non  d'une  n6phrite  syphilitique,  mais  d'une 
nephrite  aigue  non  specifique,  chez  un  syphilitique,  comme  dans  le 
cas  que  j'ai  cite  plus  haut. 

Si,  malgre  le  regime  lacte,  ni  l'albuminurie  ne  diminue  ni  les 
symptomes  generaux  etlocaux  ne  s'amendent,  la  medication  specifique 
doit  intervenir,  et  sous  des  modes  differents,  suivant  la  variet6  de 
nephropathie  a  laquelle  on  a  affaire. 

Pour  les  nephrites  precoces  de  la  periode  secondaire,  le  mercure 
est  le  medicament  de  choix.  Pour  les  formes  superficielles  et  legeres, 
les  preparation  de  prolo-iodure  ou  de  sublime  pourront  suffire.  Mais 
dans  les  formes  graves  e'est  aux  frictions  qu'il  faut  s'adresser.  II  me 
paraitrait  peu  prudent  de  recourir  aux  injections  sous-cutanees  de 
calomel  ou  d'huile  grise. 

Quelle  que  soit  la  preparation  mercurielle  choisie,  on  devra 
fadministrer  d'abord  afaible  dose,  tater  la  tolerance  du  sujet,  prendre 
du  cote  de  la  bouche  les  soins  preventifs  les  plus  minutieux ;  la  stoma- 
tile  est  toujours  a  craindre,  suivant  la  remarque  tres  juste  de 
Mauriac,  et  elle  constituerait  une  complication  grave,  par  ses  conse- 
quences directes,  et  aussi  par  l'entrave  qu'elle  mettrait  a  la  conti- 
nuation d'une  medication  absolument  n6cessaire  a  la  guerison. 

Regime  lacte  et  mercure  doivent  etre  longtemps  continues, 
raerae  alors  que  la  guerison  semble  obtenue.  On  ne  doit  pas  oublier 
la  frequence  des  rechutes,  soit  sous  l'influence  d'ecarts  de  regime, 
soit  par  le  fait  de  la  persistance  ou  du  reveil  de  la  virulence  infectieuse 
causale. 

Pour  les  heredo-syphilis  infantiles,  e'est  encore  le  mercure  qui 
donnera  les  plus  rapides  et  les  plus  surs  effets  therapeutiques. 

Au  contraire,  pour  les  nephropathies  tertiaires,  pour  les  heredo- 
syphilis  tardives,  le  mercure  ne  suffit  plus.  II  doit  intervenir  dans  le 
traitement,  mais  seconde  par  des  doses  assez  elevens  et  progressi- 
vement  croissantes  d'iodure  de  potassium. 

En  somme,  avec  le  regime  lactc  en  plus,  la  medication  specifique 
doit  pour  les  nephrites  syphilitiques  <Hre  dirigee  a  peu  pres  comme 
elle  I'esl  pour  les  myelopathies  pr6coces  et  tardives  dues  a  la  verole. 

I.i'  repos  au  lit,  F administration  des  purgatifs,  diaphoretiques,  etc., 
constituent  des  indications  accessoires  que  Ton  ne  doit  point 
negliger. 

Enfin,  les  sujcls  une  fois  gueris  seront  pendant  longtemps  tenus 
en  observation  el  soumis  regulierement  a  la  methode  des  traitemenls 
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successifs  com  me  syphilitiques  a  virulence  visceralc,  comme  anciens 
nephrittiques,  ils  sont  et  doivent  rester  doublement  suspects  el  sous 
lecoupde  la  surveillance  medicale. 

III.   —   NEPHRITES    DES  PALUDEENS. 

Bien  que  lc  rein  ne  constitue  pas  un  dcs  organes  les  plup  vulne- 
rables  vis-a-vis  de  l'hemalozoaire  de  Laveran  et  de  ses  toxines,  il 
pent  neanmoins  6tre  lese  plus  ou  moins  profondement  au  coin  s  dcs 
formes  cliniques  si  multiples  de  1'infection  paludeenne.  Nous  devrons 
etudiersuccessivemenlquelles  peuventfitre  les  determinations  renales 
dans  le  paludisme  aigu,  pernicieux  et  chronique. 

A.  Paludisme  aig-u.  —  L'urine  rendue  a  la  fin  d'un  acces  de 
fievre  intermittente  16gitime  contient  souvent  une  l'aiblc  quant ite 
d'albumine;  mais  cette  albuminuric  n'est  qu'ephemere,  cesse  dans 
rintervalle  des  acces,  et  disparait  comme  ceux-ci  sous  l'influence  de 
la  quinine. 

Dans  la  forme  deja  beaucoup  plus  serieuse,  des  continues  palustres, 
l'albuminurie  est  a  la  fois  plus  abondante  et  plus  persistants  ;  elle  ne 
fait  presque  jamais  defaut  dans  les  cas  graves.  Si  le  malade  meurt, 
on  trouve  en  general  des  reins  fortement  congestionnes,  avec 
quelques  stries  jaunatres,  dans  la  substance  corticale;  histologi- 
quement,  etat  trouble  des  epitheliums  tubulaires,  et  pigment  mela- 
nique  dans  quelques  glomerules. 

Dans  les  fievres  pernicieuses,  les  lesions  renales  sont  constantes, 
et  presentent  le  double  caractere  d'etre  a  la  fois  congestives  et  pig- 
mentaires.  Celles-ci  sont  surtout  interessantes,  et  ont  ete  tres  bien 
decrites  et  figurees  par  Kelsch  et  Kiener  (1).  On  voit  sur  les  coupes 
que,  si  les  glomerules  contiennent  quelques  fines  granulations  de 
pigment  ocre  dans  leurs  anses  ainsi  que  dans  l'epithelium  capsu- 
laire,  la  n'est  pas  cependant  le  foyer  de  Telimination  pigmenlaire ; 
c'esf  par  l'epithelium  des  tubes  contournes  que  se  fait  celle-ci.  Dans 
les  tubuli,  dans  les  anses  de  Henle,  l'epithelium  est  infiltre  de  fines 
granulations  ocreuses  de  pigment  ferrugineux,  noircissant  par 
Taction  du  sulfhydrate  d'ammoniaque.  Du  protoplasma  cellulaire, 
ces  granulations  arrivent  dans  la  cavite  des  tubes,  s'y  fusionnent  en 
masses  vitreuses,  refringemes  ou  opaques  suivant  leur  epaisseur,  et 
capables  de  determiner  ainsi  de  veritables  obstructions  tubulaires.  La 
lesion  ainsi  produite  ressemble  beaucoup  au  farcissement  hemoglo- 
binique  constats  par  Dieulafoy  et  Widal  dans  un  cas  d'hemoglobi- 
nurie  paroxystique.  Elle  se  montre  avec  son  maximum  d'intensite 
dans  les  formes  hemoglobinuriques  du  paludisme  pernicieux. 

Dans  ces  reins  a  farcissement  pigmcntaire  aigu,  les  reactions 

(l)  Kelsch  et  Kiener,  Traits  des  maladies  des  pays  chauds,  1889,  p.  7  id. 
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innanimatoires  du  tissu  conjonctif  sonl  cn  general  peu  prononcees ; 
de  I6geres  p6riglom6rulites  diap£d£tiques,  un  pen  de  sclerose  discrete 
el  diffuse  du  tissu  interstitiel,  voila  lout  ce  que  Ton  consLalc. 

Les  lesions  peuveut  naturellement  (Hre  beaucoup  plus  profondes  et 
complexes  si  I'acces  pernicieux  survient  au  cours  (Tun  paludisme 
deja  aneien,  a  marche  paroxystique  ou  chronique. 

B.  Le  paludisme  chronique  peu  I  evoluer  pendant  bien  des 
annees  sans  que,  eliniquement,  le  rein  serable  participer  au  processus. 
Ainsi,  chez  une  jeune  fille  atteinte  depuis  plus  de  dix  ans  de  paludisme 
grave  el  invelere,  avec  cirrhose  paludeenne  atrophique  du  foie,  je 
n'ai  jamais  constate  d'albuminuric,  ni  d'autres  symptdmes  renaux 
qu'une  oliguric  habituelle. 

Mais  il  n'en  va  pas  toujours  ainsi,  et  beaucoup  plus  souvent  le  rein 
subit  les  atteintes  de  la  maladie.  Deux  categories  de  faits  peuvent 
etre  distingues. 

Certains  reins  sont  relativement  pen  enflammes,  peu  sclereux, 
mais  leur  surcharge  pigmentaire  est  enorme.  Les  reins  sont  aug- 
mented de  poids  et  de  volume  ;  leur  coloration  est  d'un  brun  acajou 
ou  marron,  en  teinte  uniforme  et  diffuse  occupant  Fecorce  et  l'6pa- 
nouissement  des  pyramides,  ou  disseminee  en  macules  arrondies  et 
plus  ou  moins  etendues. 

Sur  les  coupes,  on  constate  une  infiltration  de  pigment  ocre, 
localisee  comme  dans  les  faits  que  nous  avons  signales  plus  haut,  et, 
en  plus,  des  lesions  atrophiques  des  glomerules,  de  la  degenerescence 
graisseuse  des  epitheliums  tubulaires,  de  l'epaississement  hyalin  des 
parois  des  tubes,  de  la  sclerose  diffuse. 

Toutes  ces  lesions  de  nephrite  chronique  sont  encore  bien  plus 
avancees  dans  les  vrais  cas  de  nephrite  paludeenne  de  Kelsch  et  de 
Kiener;  elles  sont  en  meme  temps  tres  complexes,  et  il  faudrait  re- 
prendre  a  leur  propos  toute  la  description  des  nephrites  diffuses 
chroniques  et  des  glomerulo-nephrites  atrophiques  et  granuleuses. 

Mais  quelle  que  soit  la  variete  observ6e,  que  le  rein  soit  volummeux, 
rouge,  ferme  et  lisse;  ou  atropine,  indure,  lisse  et  a  peine  chagrine ; 
(pie  Ton  trouve  un  gros  rein  granuleux  jaunatre,  ou  un  petit  rein 
rouge,  dur  et  grenu,  la  nephrite  paludeenne,  disent  Kelsch  et 
Kiener,  tend  a  se  localiser  en  foyers.  «  Les  elements  anatomiques 
compris  dans  les  territoires  phlegmasies  reagissent  diversement, 
suivant  leurs  aptitudes  ou  le  caractere  general  du  processus,  mais  ils 
reagissent  tous.  »  Processus  diffus,  ou  processus  nodulaires  tra- 
hissenl  6galement  la  reaction  de  1'appareil  renal  devant  la  loxine 
paludeenne,  mais  on  peut  s<^  demander,  comme  nous  l'avons  fait 
pour  les  adphrites  chroniques  vulgaires,  si  les  granulations  hyper 
trophiques  nodulaires  ne  correspondent  pas  a  des  ebauches  de  rege- 
neration r6nale,  a  des  tubuli  d'abord  en  6tat  d'hypertrophie  vica- 
riante,  puis  devenus  malades  a  leur  tour  et  atteints  par  le  processus, 
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de  plus  en  plus  envahissanl  el  profond,  de  degenerescence  cellulaire. 

Nous  croyons,  en  somme,  que,  a  part  les  lesions  d'origine  sidero- 
tique  el  pigmenlaire,  les  n6phrites  paludeennes  ne  sonl  qu'un  cas 
parliculier  des  nephrites  infeclieuses  chroniques.  Elles  en  parlagent 
la  complexity  devolution  etde  inori)hologie. 

Cliniquement,  les  nephrites  paludeennes  chroniques  peuvenl  6tre 
singulierement  insidieuses ;  rarement,  en  tout  cas,  elles  prennent  Le 
premier  rang  dans  la  hierarchie  symptomatique.  La  cachexie  palu- 
deenne,  avec  son  anemie  profonde,  scs  localisalions  polyviscerales, 
masque  la  nephrite  ou  en  obscurcit  les  signes.  La  nephrite  palu- 
deenne  n'en  constilue  pas  moins  une  notable  aggravation  du  pro- 
nostic  ;  elle  peut  memo  tuer  par  uremie  convulsivante  ou  comateuse, 
accidents  d'ordre  purement  loxique  qu'il  ne  faudrait  pas  prendre 
pour  des  acces  pernicieux,  les  indications  therapeuliques  elant  Ires 
differentes  dans  les  deux  cas. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  des  nephrites  paludeennes  repose, 
corame  pour  la  syphilis  renale,  sur  la  double  nation  el  de  l'organe 
lese  et  de  la  specificite  causale  du  processus.  C'est  dire  qu'il  doit  viser 
avant  tout  la  cure  du  paludisme,  la  prophylaxie  des  rechules  infec- 
tieuses  ;  qu'une  fois  la  nephrite  constitute,  les  memes  indications  de 
regime  lacte  et  de  traitement  hygienique  et  medicamenteux  doivent 
etre  etablies. 

Dans  tout  ce  qui  precede,  nous  n'avons  pas  parle  de  degeneres- 
cence  amlyo'ide.  Et  cependant,  dans  le  rein  tuberculeux,  comme 
dans  le  rein  des  vieux  syphilitiques  ou  paludeens,  rien  n'est  plus 
commun  que  le  processus  amylo'ide.  C'est  un  trait  qui  est  commun 
a  ces  diverses  nephrites  que  nous  avons  appelees,  d'apres  la  nature 
de  leur  cause  et  de  leurs  lesions,  speciftques,  et  qui  etablit  entre  elles 
une  etroite  analogie  de  plus.  Mais,  par  cela  m6me,  que  la  degene- 
rescence  amylo'ide  est,  dans  ces  differentes  Ararietes  de  nephrite,  un 
processus  surajoute  et  contingent,  elle  merile  une  description  a 
part,  d'ensemble,  au  point  de  vue  de  ses  lesions  et  de  ses  sym j »- 
I6mes.  Cette  description  trouvera  sa  place  a  propos  des  degeneres- 
cences  renales. 

XIII.  —  DEGEIXERESCENCES  REIVALES. 

L'etude  des  degenerescences  renales  est  rendue  singulieremenl 
difficile  par  l'embarras  ou  Ton  se  trouve  pour  en  preciser  les  limitcs. 
Qu'est-ce  qu'une  deg6nerescence  du  rein?  Comment  separer  les 
processus  de  nephrite,  ou  inflammatoires,  des  processus  purement 
degeneralifs?  Le  gros  rein  blanc,  pour  neciter  qu'un  exemple,  <  I  a  n  s 
(|uelle  categorie  de  faits  convient-il  de  le  ranger?  Voila  une  question 
d'anatomie  pathologique  g6n6rale  qui  a  souleve  bien  des  discussions, 
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et  que  nous  avons  deja  examinee  a  propos  de  I'histoire  des  nephrites 
chroniques. 

Rappelons  seulement  ici  que  toute  lesion  des  glomerules  ou 
6pith61iums  du  rein  no  fait  que  trahir  L'eflet  nocif  d'un  agenl  chi- 
mique,  anormal  par  sa  qualite  ousa  quantite.  Suivant  que  l'agression 
toxique  sera  plus  ou  moins  intense  ou  prolongee,  la  16sion  cellulaire 
sera  d'ordre  irritatif  el  reactionnel,  capable  de  reparation,  accom- 
pagnee  de  processus  interstitiels  congeslifs  ou  inflamraaLoires  ;  ou 
bien,  au  contraire,  la  cellule  r6nale  atteinte  profondement  dans  sa 
vilalile  pourra  6tre  frappee  de  mort  immediate,  ou  seulement  souffrir 
dans  son  protoplasma  ou  son  noyau,  s'infiltrer  de  substances 
6trangeresa  sa  constitution  normale,  letout  sans  travail  reactionnel, 
sans  processus  inflammatoires,  au  moins  immedials. 

Les  deux  series  de  lesions  sont,  du  reste,  souvent  associees  et 
combinees  en  proportions  variables.  Dans  le  rein  cholerique,  par 
exemple,  a  cote  de  lesions  dites  inflammatoires  comme  la  tumefaction 
trouble  des  epitheliums  tubulaires,  on  trouve  parfois  la  necrose  de 
coagulation  de  Weigert,  ou  la  tumefaction  transparente,  etats  qui 
paraissent  plutot  degeneratifs. 

Sans  done  revenir  sur  une  discussion  deja  ouverle  a  propos  des 
lesions  infectieuses  et  toxiques  du  rein,  nous  n'etudierons  ici  que 
quelques  degenerescences  renales  bien  specifiees  par  leur  nature 
histologique  et  leur  d6terminisme  causal,  en  particulier  la  steatose, 
ou  degenerescence  graisseuse,  et  la  degenerescence  amyloide. 

A  cdte  de  ces  deuxgrandes  lesions,  d'aulres  pourraient  etre  placees 
que  nous  avons  deja  etudiees  ;  telle  l'infiltration  pigmentaire  dans 
certaines  nephrites  paludeennes  ;  telle,  dans  le  diabete  sucre,  au 
niveau  de  la  zone  limitante,  la  degenerescence  hyaline  d'Armanni, 
l'infiltralion  glycogenique  d'Ehrlich,  lesions  dont  Straus  a  demontre 
l'idenlite. 

I     —    DEGENERESCENCE   GRAISSEUSE    DU  REIN. 

Si  chez  certains  animaux,  lels  que  le  chat  et  le  chien,  l'epithelium 
renal  contient  normalemenl  de  la  graisse,  il  n'en  est  pas  de  meme 
chez  l'homme  oil  la  steatose  renale  est  toujours  un  fait  pathologique. 

Les  conditions  cliniques  oil  Ton  peut  observer  une  degenerescence 
graisseuse  plus  ou  moins  complete  du  rein  sont  nombreuses  et 
variees. 

Chez  les  obeses,  les  gros  mangeurs,  les  suralimentes  s^dentaires, 
le  processus  d'emmagasinement  adipeux  peut  frapper  la  cellule 
renale  comme  les  autres  parenchymes,  par  surcharge  graisseuse 
plutdl  que  par  d6g6n6rescence.  Cellules  eL  noyaux  conservent  du 
reste  leurs  affinilrs  hislochimiques  et,  en  grande  parlie  probablement, 
leurs  fonctions  normales. 

Par  contraste,  l'autophagie  par  inanition,  chez  les  animaux  exp6- 
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rimentalement  affamSs  par  exemple,  frappc  de  degenerescence 
graisseuse  lrepitheKum  destubuli  (Manasscin;,  et  c'est  la  un  facleur 
pathogenique  qui  peut,  pour  une  cerlaine  part,  intervenir  dans 
nombre  do  maladies  chroniques  el  cached isantes. 

Mais  les  maladies  steatogenes  par  excellence  pour  la  cellule  renale 
relevenl  de  I'infection  etde  I'intoxication. 

Parmi  les  infections,  il  faut  placer  au  premier  rang  les  icteres 
graves,  la  fieyrejaune,  la  fievre  lyphoide  d'apres  Hanot  ct  Legroux, 
la  variole  surlout  dans  ses  formes  hemorragiques,  les  pyemies 
puerperales  ou  chirurgicales ;  plus  exceptionnellement,  et  &  an  bien 
moindre  degre,  le  cholera,  la  diphterie. 

Au  nombre  des  intoxications  steatogenes,  citons  l'alcool,  d'apres 
les  observations  de  Lancereaux,  l'iodoforme,  et  surtout  le  phosphore 
qui  permet  de  reproduire  a  volont6  les  lesions  de  la  ddgenerescem ie 
g ra i sse u se  e xperime n  ta le . 

L'arsenic  est  to uj ours  cite  comme  poison  steatogene,  et  cependant 
les  recherches  recentes  de  G.  Brouardel  (1)  ne  plaident  pas  dans  ce 
sens,  et  ne  montrent  guere  que  des  lesions  de  congestion  renale 
intense. 

Le  rein  graisseux  est  gros,  mou,  pateux ;  sa  substance  corticale 
est  tumefi^e,  pale  et  jaunatre,  parfois  si  ramollie  qu'elle  en  est 
presque  diffluente.  Jamais  cependant  la  lesion  ne  va  aussi  loin  que 
dans  le  foie,  n'arrive,  comme  pour  cet  organe,  a  transformer  le 
parenchyme  glandulaire  en  un  bloc  de  graisse,  a  le  rendre  assez 
leger  pour  qu'il  flotte  sur  l'eau. 

Le  plus  souvent,  la  degenerescence  graisseuse  n'a  rien  de  bien 
iypique  a  Fceil  nu,  et  ne  se  diagnostique  avec  certitude  que  par 
Texamen  histologique,  sur  pieces  durcies  par  Facide  osmique,  la 
liqueur  de  Flemming  ou  de  Midler. 

Les  recherches  de  Cornil  et  Brault,  sur  l'empoisonnement  expe- 
rimental par  le  phosphore,  ont  permis  de  suivre  jour  par  jour  le  pro- 
cessus histologique  de  la  steatose  renale. 

Les  lesions  du  rein  sont  moins  precoces  que  celles  du  foie,  et  ne 
deviennent  guere  manifestes  qu'au  bout  de  vingt-quatre  heures. 

Au  debut,  d'apres  Brault,  les  cellules  des  tubuli  conservent  leur 
situation  et  leur  limite;  les  noyaux  sont  volumineux  et  charges  de 
granulations  proteiques,  les  nucleoles  moins  apparents,  et  le  proto- 
plasma  cellulaire  s'infdtre  de  tres  fines  granulations  graisseuses.  Au 
quatrieme jour,  «  l'dpilhelium  destubuli  contorti  est  presque  com- 
pletemcnl  detruit,  la  separation  entre  chaque  cellule  est  a  peine 
appreciable  du  c6te  de  la  lumiere  des  tubes.  Par  leur  partie  moyenne 
et  leur  base,  les  cellules  sont  confondues  les  unes  avec  les  autres. 
Elles  sont  tellement  infiltrees  de  graisse  qu'apres  l'action  del'acide 

(1)  G.  Bhouardel,  Etude  sur  l'arsenicisme .  Th.  de  Paris,  1897,  p.  150. 
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osmiqueon  ne  retrouve  plus  les  aoyaux.  »  (Brault.)  Au  niveau  des 
glomeVules,  des  capillaires  intertubulaires,  le  d6p6t  de  granulations 
graisseuses  esl  beaucoup  moins  abondant. 

D'une  raaniere  gen6rale,  c'est  a  la  base  eta  la  partie  moyenne  des 
cellules  tubulaires  que  so  montrent  d'abord  les  fines  ou  grosses  gout- 
telettes  graisseuses,  formant,  sur  les  coupes  transversalcs,  comme 
une  Elegante  couronne  a  la  peripheric  du  Lube  contourne.  CelLe 
disposition  excentrique  des  goutleleUes  de  graisse  semble  corres- 
pondre  a  I'apport  sanguin  de  l'agent  toxique  steatogene,  a  son 
action  de  dehors  en  dedans  sur  l'epithelium  renal. 

La  stealose  n'esl  du  resle  pas  la  seule  lesion  de  la  cellule;  Klebs  a 
observe  la  diminution  de  la  substance  chromatique  du  noyau ; 
Ziegler  et  Obolonski  (1)  ont  decrit  la  destruction  des  noyaux  celln- 
laires,  la  dispersion  de  la  substance  chromatique  dans  le  proto- 
plasma  sous  forme  de  spherules.  Souvent,  les  noyaux  ont  perdu 
leurs  affinites  colorantes,  alors  que  dans  le  corps  de  la  cellule 
apparaissent  des  granulations  qui  fixent  energiquement  la  safra- 
nine. 

Si  done  on  ne  peut  encore  etablir  nettement  la  nature  du  pro- 
cessus histochimique  de  la  degenerescence  graisseuse,  on  ne  peut 
douter  que  des  relations  intimes  n'unissent  entre  elles  les  modifica- 
tions du  noyau  et  celles  du  protoplasma  cellulaire. 

On  pourrait,  d'apres  la  reaction  par  l'acide  osmique,  confondre  la 
lecithine  avec  la  graisse,  comme  Dastre  et  Morat  l'ont  soutenu  en 
1S79,  a  propos  de  rempoisonnement  par  le  phosphore.  Stolnikow  a 
depuis  insiste  sur  cette  distinction,  d'autant  plus  necessaire  a  faire 
que  la  lecithine  est  une  graisse  quaternaire.  Or,  toutes  les  recherches 
modernes  de  chimie  biologique  tendent  a  demontrer  que,  par  des 
procedes  encore  mal  connus,  dans  les  degenerescences  pathologiques 
graisseuses,  la  graisse  provient  du  dedoublement  des  matieres  albu- 
minoides  de  Torganisme.  Elle  decele  dans  la  cellule  la  lesion  chi- 
mique  plus  ou  moins  profonde  du  protoplasma,  et,  jusqu'a  un 
certain  point,  elle  en  donne  la  mesure. 

HISTOIRE  CLINIQUE.  —  Kile  est  d'autant  plus  obscure  que  le  nun 
n*est  pas  toujours  le  seul  organe  degenere,  ni  celui  qui  donne  lieu  a 
la  symplomatologie  la  plus  nette.  Dans  rempoisonnement  phosphoiv, 
dans  Pictere  grave,  la  16sion  hepatiquc  prime  la  lesion  renale,  et 
celle-ci  n'intervient  qu'a  titre  secondaire,  pour  ajouter  une  cause  de 
plus  a  l'anlo-intoxication  complexedel*organisme.  Chez  les  phtisiques 
albuminuriques,  les  l6sions  rrnales  possibles  sont  si  nombreuses  et 
si  variees,  que  L'on  peut  rarement  faire  la  part  de  la  slratose;  les 
glom6rulo-n6phrites  diffuses,   les  necroses  cellulaires  viscdrales 

1)  Zikgi-eh  et  Onoi.o>sKi,  in  Zieqler's  and  N&tiwerctts  Heitraye,  1888,  Bd.  II, 
Heft  3. 
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decrites  par  Lercdde,  par  G.  Carriere  (1),  la  degenerescence  amyloide, 
voila  tout  aulant  d'el6mcnts  analomo-pathologiques  dont  il  f'aut 
tenir  compte,  el  qui  peuvent  s'associer  a  la  steatose  ou  la  primer  en 
importance  symptomatique.  C'est  done  avant  lout  de  I'anatomie 
pathologique  que  releve  la  degenerescence  graisseuse  du  rein. 

II.   —    DEGENERESCENCE   AMYLOIDE  DU  REIN. 

Celle-ci  a  au  conlrairc  une  histoire  a  peu  pres  complete,  el  peut  aussi 
bien  se  diagnostiquer  morphologiquemenl  a  1'amphitheAlre,  que, 
pendant  la  vie  dumalade,  parses  caracteres  eliologiques  et  cliniques. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Le  rein  amyloide,  ou  vein  lardaci, 
est  un  rein  gros,  lourd  et  lisse,  facile  a  decorliquer,  a  surface  blanc 
jaunatre  et  peu  vascularisee.  A  la  coupe,  la  consistance  de  rorgane 
est  a  la  fois  pateuse  et  un  peu  ferme,  sans  elasticity,  comme  si  on 
coupait  un  bloc  de  cire.  La  surface  de  section  est  lisse,  sechc  et 
miroitante,  presque  exsangue ;  la  substance  corticale  est  d'un  blanc 
jaunatre,  vieil  ivoire,  les  pyramides  se  detachent  en  rouge  un  peu 
violace. 

Des  caracteres  aussi  tranches  permettraient  deja  a  eux  seuls  le 
diagnostic  anatomique;  celui-ci  devient  au  contraire  beaucoup  plus 
difficile  dans  les  cas  au  debut,  et  ne  peut  que  se  soupconner  par 
l'aspect  brillant  que  prennent  les  glomerules  merae  a  l'ceil  nu. 

Mais  la  certitude  de  l'etat  amyloide  des  reins  n'est  donnee  que  par 
les  reactions  classiques  de  la  teinture  d'iode  et  de  l'acide  sulfurique 
(Virchow).  En  passant  de  la  teinture  d'iode  sur  la  surface  de  section 
lavee,  les  parties  saines  se  colorent  en  jaune  franc,  et  les  parties 
amylo'ides  en  rouge  brunatre.  En  faisant  agir  ensuite  sur  la  coupe 
l'acide  sulfurique  6tendu  (a  1/10  ou  1/20),  les  parties  amylo'ides 
passent  au  violet  fonce  puis  au  noir. 

Pour  l'etude  histologique  des  lesions,  ces  reactions  ne  sont  pas 
employables,  et  il  faut,  comme  l'a  montre  Cornil,  recourir  aux 
couleurs  d'aniline  composees,  et  surtout  au  violet  de  Paris  ou  a  la 
safranine.  Ces  couleurs  se  dedoublent,  et,  avec  le  violet  de  Paris 
tout  ce  qui  est  amyloide  devient  rouge  groseille  et  tout  ce  qui  ne 
Test  pas  se  colore  en  bleu  clair ;  avec  la  safranine,  la  substance 
amyloide  se  detache  en  rouge  orange  sur  un  fond  rose  plus  pale. 
Les  preparations  ainsi  obtenues  sont  des  plus  belles  et  peuvenl  6tre 
conservees. 

La  topographie  histologique  de  la  degenerescence  amyloide  est  de- 
plus  typiques. 

(1)  G.  GAimitnE,  litude  expcrim.  des  alterations  histologiques  du  foie  et  des 
reins  produits  par  les  toxines  tuberculeuses  (Arch,  de  mid.  experimcnlale,  1897, 
p.  65). 
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Le  processus  a  sou  dehul ,  reduit  a  son  degre"  minimum,  a'attaque 
que  If  systeme  art6rio-glom6rulaire.  Les  arteres  interlobulaires  sont 
d'abord  prises,  isol&nent,  dans  toute  la  longueur  do  ('arteriole  ou 
seulement  par  segments.  Puis  ra  el  la  les  glonierules  sont  atteinls 
mi  a  un,  en  partie  et  par  quelques-unes  de  leurs  anses  seu- 
lement, ou  dans  leur  totalite.  Ouand  tout  l'ensemble  du  systeme 
arte>io-glom6rulaire  est  d6g6n6re,  les  coupes  colorees  au  violet  de 
Paris  donnent  des  images  tres  Elegantes,  comme  si  arteres  et  glome- 
rules  elaient  injectes  en  rouge  vif. 

Les  vaisseaux  droits  des  pyramides  ne  sont  pris  en  general  que 
plus  tardivement.  Cependant,  dans  des  cas  exceptionnels  studies  par 
Straus  (1),  lesarterioles  pyramidales  sont  prises  des  ledebut  etseules 
prises,  les  glonierules  restant  sains,  et  a  cette  topographie  corres- 
pond une  particularite  clinique  du  plus  haut  inleret,  Yabsence  clal- 
buminurie. 

Dans  les  arterioles  envahies,  la  d6generescence  amylo'ide  atteint 
les  fibres  musculaires  lisses,  les  fusionne  en  une  masse  homogene  et 
hyaline  qui  n'est  plus  ni  elastique,  ni  contractile.  Le  calibre  du  vais- 
seau  diminue,  et  on  comprend  que  cette  restriction  de  l'apport 
sanguin  devienne  a  son  tour  une  cause  de  lesions  secondaires.  Dans 
.  les  glomerules,  c'est  la  paroi  meme  des  anses  qui  degenere. 

A  un  stade  plus  avanct;,  l'extension  de  la  lesion  amylo'ide  se  fait  de 
plus  en  plus  grande.  Les  capillaires  intertubulaires  sont  pris,  puis 
la  membrane  propre  elle-meme  des  tubuli  s'epaissit  et  degenere,  ainsi 
que  la  paroi  des  tubes  collecteurs,  et  parfois  tout  le  sommet  du  cone 
papillaire  (Brault). 

Les  reins  amyloides  s'injec  I ent  difficilement  par  le  systeme  arteriel 
(Virchow),  preuve  de  lamoindre  permeabilite  des  arterioles  et  glome- 
rules et  de  la  restriction  ainsi  apportee  a  la  circulation  fonctionnelle 
de  l'organe. 

Le  rein  amylo'ide  reste-t-il  toujours  gros,  ou  peut-il  subir  une 
atrophie  secondaire?  Cornil  et  Brault  (2)  citent  un  cas  de  rein  amy- 
lo'ide atrophique,  diminue  de  volume,  ferme  a  la  coupe,  mais  non 
granuleux,  caracterise  histologiquement  par  une  amylose  glomeru- 
laire  gen^ralisee,  avec  affaissement  atrophique  des  tubuli  et  legere 
sclerose  peri tubulaire.  On  peut  supposer  qu'il  s'agit  la  d'un  collapsus 
ischemique  de  Torgane,  ou,  plus  vraisemblablement,  d'une  action 
associee  de  la  cause  pathogene  sur  les  tubuli  et  leur  epithelium. 

Cette  derniere  interpretation  est  d'autant  plus  plausible  que  dans 
la  regie,  les  epitheliums  tubulaires  echappent  a  la  degenerescence 
amylo'ide. 

I  !e  n'est  pas  a  dire  qu'ils  restent  sains,  loin  de  la,  et  dans  bien  des 
cas  lesions  epitheliales  et  amyloides  coexistent.  Le  gros  rein  blanc 

(1)  Straus,  Soc.  med.  des  hop.,  10  juin  1881. 

(2)  Coknil  et  Brault,  Etudes  sur  la  pathologie  du  rein.  1884,  p.  259. 


798  A.  CHAUFFARD.  -  MALADIES  DES  REINS. 

est  le  type  tie  ce  complexus  pafchologique,  mais  avec  predominance 
des  lesions  de  lepithelium  tubulaire,  el  la  degenerescence  amyloide 
n'intervenant  qu'a  litre  accessoire  el  prohablemenl  secondaire. 

HISTOIRE  CLINIQUE.  Bile  est  assez  nette  pour  que  1«-  dia- 
gnostic puisse  le  plus  souvenl  Otre  porte.  Celui-ci  repose  snr  Irois 
ordres  de  conslalalions,  relatives  an  syndrome  renal,  a  I'elal  des 
a  nLres  visceres,  aux  conditions  eliologiques. 

A.  La  nephrite  amyloide  a  un  d6but  lent,  insidieux,  sans  symp- 
tdmes  premonitoires  d'eedeme  ou  de  petit  brightisme.  On  cherche 
ralbuminurie  a  cause  des  conditions  pathologiques  prealables  du 
snjet,  et  sa  constatation  devient  le  premier  signe  de  la  lesion. 

Les  urines  sont  abondanles  (deux  a  trois  litres  en  moyenne),  claii 'es 
el  Iransparentes,  sans  sediments,  et  d'unjaune  d  or  un  peu  verd&tre. 
Leur  densite  est  1'aible,  de  1008  a  1016  environ. 

Cette  polyurie  peut  faire  defaut  en  cas  de  deperdition  diarrh&que 
abondante  par  l'intestin  (Grainger  Stewart). 

La  teneur  en  albumine  est  en  general  assez  elevee,  de  plusieurs 
grammes  par  litre,  parfois  jusqu'a  20  et  30  grammes  par  jour 
(Barlels). 

La  polyurie  par  nephrite  interslitielle  differe  de  la  polyurie  amy- 
loide par  plusieurs  de  ses  caracteres  :  elle  est  plus  pale,  moinsjaune 
d'or,  la  densite  est  encore  plus  abaissee,  le  laux  de  l'albuminurie  se 
chiftre  par  centigrammes  plus  que  par  grammes,  la  presence  de  l'uro- 
hematine  est  presque  constante. 

L'albuminurie  amyloide,  quand  elle  exisle,  est  constante,  capable 
de  varieren  plus  ou  en  moins,  maisnon  de  disparaitre,  sauf  le  cas  tres 
douteux,  nous  le  verrons,  de  guerison  de  la  maladie.  Est-elle  form6e 
surtout  de  globuline,  comme  l'ont  dit  Bartels,  Senator,  ou  d'un  me- 
lange deglobuline  et  de  serine  en  proportions  variables,  e'est  ce  qui 
n'est  pas  encore  nettement  etabli. 

La  centrif ligation  de  Purine  permetde  recueillir  d'assez  nombreux 
cvlindres  cireux  ou  collo'ides,  compacts,  rectilignes  ou  spiroides,  et 
se  colorant  par  le  carmin,  par  la  teinture  diode,  sans  presenter  ce- 
pendant  les  reactions  typiques  de  la  substance  amyloide. 

L'uree  et  les  elements  minerauxde  Purine  sont  en  proportion  a  peu 
pres  normale  ou  peu  attenuee. 

D'autres  conslalalions  d'ordre  negat.il' n'ont  pas  moins  d'importance 
pour  le  diagnostic  :  peu  ou  pas  d'eedeme,  sauf  quand  le  malade  esl 
arrive  a  un  degre  extreme  do  cachexie  :  pas  d'hypertension  arterielle 
ni  (t'hyperlrophie  venlriculaire  gauche,  au  moins  dans  la  grande 
majorite  des  cas  (Bartels)  ;  pas  de  tendance  aux  epislaxis.  a  1'hemor- 
ragie  c6rebrale. 

P.  En  menu-  temps  que  ces  symptdmes  relevant  directemenl  de 
1'amylose  renal, on  constate  une  participation  plus  on  moins  complete 


DEGENERESCENCE  AMYLOIDE  DU  REIN.  -  ETIOLOGIE.  799 


et  generalis6e  desautres  \  isceres  an  processus  degeneratif.  Rappelons 
seulement  quelle  valeur  prend  en  pareil  cas  rexislence  d'une  hyper- 
trophie  lisse  et  ferrae  du  foie  el  de  la  rate,  (rune  diarrhee  chronique 
el  parfois  incoercible,  de  vomissements  repetes. 

Sous l'influence  combinee  de  la  spoliation  renale,  des  lesions  poly- 
\  iscerales,  des  conditions  eliologiquesprealablcs,lcs  ma  hides  prennent 
un  aspect  special,  une  paleur  blafarde  et  circuse;  ils  maigrissenl .  se 
cachectisent,  meurenl  epuises  apres  parlbis  plusieurs  annees  d'albu- 
minurie,a  moins  qu'une  infection  inlercurrenle,  ou  lcs  progres  d'une 
bacillosepulmonaire,pleuraleou  osseuse,ne  precipile  le  denouement. 
La  mort  par  uremic  est  des  plus  rares,  et  s'accompagne  plutOt  de 
coma  progressif  que  de  convulsions. 

Quand  le  malade  est  devenu  tres  cachectique,  Tasthenie  cardiaqne 
peut  modifier  les  caracteres  de  la  secretion  urinaire,  les  urines 
devenant  rares,  hautes  en  couleur,  parfois  brunatres  et  enfumees, 
de  densite  elevee. 

ETIOLOGIE.  —  Les  conditions  dans  lesquelles  apparait  la  degene- 
rescence  amylo'ide  sont  assez  speciales  pour  devenir  un  des  elements 
importants  et  presque  necessaires  du  diagnostic. 

Toujours,  en  effet,  le  processus  amylo'ide  est  secondaire,  et  secon- 
dare a  des  propalhies  cachectisantes  et  de  nature  infectieuse. 

Les  deux  termes  de  cette  definition  sont  necessaires,  car  les 
cachexies  non  infectieuses  ne  conduisent  pas  a  la  degenerescence 
amylo'ide,  telspar  exemple  les  cancers  visceraux,  le  diabete  sucre  .et, 
d'autre  part,  les  infections  capables  d'etre  amylogenes  ne  le  deviennent 
que  tardivement,  alors  qu'elles  ont  gravement  compromis  Petal 
general,  et  entraine,  le  plus  souvent,  des  suppurations  prolongecs. 

An  premier  rang  des  infections  amylogenes  il  faut  ranger  la 
tuberculose  etla  syphilis,  et  cela  dans  des  conditions  assez  identiques 
dans  les  deux  cas. 

La  tuberculose  granulique,  ou  a  marche  rapide,  la  phtisie  vulgaire 
elle-meme,  ne  se  complique  pas  de  degenerescence  amyloi'de.  Pour 
que  celle-ci  se  produiseil  faut  avoir  affaire  a  une  tuberculose  pulmo- 
nale chronique,  torpide,  bronchorrheique,  a  de  vastes  ulcerations 
lupiques  de  la  peau  ou  desmuqueuses,  et  surtout  a  des  localisations 
pleurales,  articulaires  ou  osseuses  de  tuberculose  suppuree.  C  esl  la 
une  des  manieres  de  mourir  des  malades  alleints  de  fistule  pleurale, 
de  mal  de  Pott,  de  coxalgies,  d'osteites  tubercnleuses  grave<.  Ahds 
Bartels  a  d(>[)uis  longfemps  fait  remarquer  que  la  suppuration  tuber- 
culeuse  ne  se  complique  d'amylose  que  si  l'abces  froid  est  ouvert,  en 
communication  aver  I 'air,  comme  si  a  I'infection  tuberculeuse 
primitive  s'ajoutait  une  fermentation  secondaire  d'origine  exterieure. 

De  mcme.  pas  d'amylose  dans  la  syphilis  secondaire;  on  ne  la  voil 
apparallre  cpi'au  cours  du  lerliarisme,  compliquant  les  lesions  ulce- 
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reuses  el  destructives  cles  teguments,  des  muqueuses,  des  os,  des 
jointures. 

Gomme  infections  amylogenes  beaucoup  plus  exceptionnelles,  on 
peut  titer  la  lepre  (Cornil),  lacachexie  paludeenne  (Cornil  el  Brauli 

Enfin  peuvent  devenir  amyloides  les  nialades  atteinls  de  vieilles 
suppurations  par  dilatations  bronchiques,  ulceres  dejambe  anciens 
el  elendus,  ulceralionsinleslinales,  fistuleschroniqueset  clapiers,  i  tc. 

Ces  donn^es  purement  cliniques  ont  recu  de  l'experimentalion  un 
commencemenl  dYxplication,  ct  Ton  peut  dire  que  la  d^generescence 
amylo'ide  est  une  des  consequences  possibles  de  Taction  de  certaines 
loxines  microbienncs  sur  les  parois  vasculaires.Deja  Birch-Hirschfeld 
avait  inocul6  a  un  lapin  du  pus  provenant  d'un  jeunc  homme  atteint 
de  degen£rescence  amylo'ide  par  carie  osseuse,  et  constate,  chez 
l'animal  mort  au  bout  de  six  semaines,  apres  une  suppuration  sous- 
cutanee  tres  elendue,  un  debut  tres  net  d'amylose  spl6nique. 

Plus  recemment,  et  par  des  methodes  moins  grossieres,  Charrin 
obtenait  la  d^generescence  amylo'ide  avec  le  bacille  pyocyanique  ou 
sa  toxine,  Candarelli-Mangeri  avec  les  produits  de  culture  du  bacte- 
rium termo,  Krawkow  (1)  avec  le  staphylococcus  aureus,  Maximoff 
avec  le  staphylococcus  albus.  Et  ce  n'est  pas  le  pus  qui  est  par  lui- 
meme  amylogene,  car,  malgre  l'opinion  contraire  de  Czerny,  il  semble 
bien  que  les  suppurations  amicrobiennes  (par  injection  sous-culanee 
d'essence  de  terebenthine)  ne  produisent  l'amylose  que  si  elles  sont 
ouvertes  au  dehors  et,  par  cela  meme,  infeclees. 

De  meme,  les  experiences  de  G.  Carriere  (2)  avec  la  tuberculine 
ont  montre  des  necroses  cellulaires  du  foie  et  des  reins,  mais  sans 
etat  amylo'ide. 

La  degenerescence  amylo'ide  semble  done  liee  a  la  resorption  con- 
tinue et  prolongee  des  toxines  provenant  de  microbes  pyogenes, 
surtout  quand  les  foyers  purulents  se  vident  mal,  permettent  la  reten- 
tion et  les  fermentations  secondaires  du  pus. 

Ouant  au  processus  histogenique  de  l'amylose,  il  reste  encore 
douteux  :  Virchow,  et  depuis  lui  tous  les  observateurs,  n'ont  pu 
deceler  la  presence  de  la  substance  amylo'ide  ni  dans  le  pus  ni  dans 
le  sang.  On  est  en  droit  de  supposer  que  les  toxines  charriees  par  le 
sang  agissent,  sinon  par  contact  au  moins  par  voisinage,  sur  les 
parois  vasculaires  et  en  particulier  sur  les  fibres  lisses  des  arterioles. 
( )uant  au  mode  intime  de  formation  histologique  et  chimique  de  la 
matiere  amylo'ide,  il  nous  est  encore  inconnu. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  de  l'amylose  renale  souleve  tout 
d'abord  la  question  de  la  curabilite  (3).  Peut-on  guerir  de  d6g6n6- 

(1)  M.  P.  Krawkow,  Arch,  de  med.  experim.,  1896,  p.  245. 

(2)  G.  Cahhiehe,  Arch,  de  med.  experim.,  1897,  p.  65. 

(3)  S.  Audry,  Traitc  de  tlicrap.  appliquec  de  A.  Robin,  maladies  des  reins,  1895, 
fasc.  II,  p.  208. 
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resccnce  amyloide  viscerale?  Oui  peut-6tre,  si  Ton  en  croit  les  fails 
assez  vraisemblables  rapportes  par  Gerhardt  chez  l'enfant,  par 
Wagner,  par  Bartels,  par  Eichorst, 

Mai-  ce  SOnl  la  fails  bien  races,  cL  loujours  douleux  a  cause  de 
l'absencc  memedc  conlrolc  analomiquc  da  diagnoslic. 

II  n'y  tMi  a  pas  moins  des  indications  qu'il  faut  remplir. 

Tout  d'abord,  chez  des  malades  aussi  cachectiques,  pas  de  diete 
lactee  integrate  ;  I'albuminurie  en  seraitpeu  raodifiee,  el  l'6tat  general 
en  souffrirait.  On  prescrira  un  regime  mixte,  moderemenl  azote,  des 
ceufs,  des  vegetaux,  du  lait  comme  boisson. 

Les  fonctions  de  la  peau  seront  aclivees  par  les  frictions  seches  on 
alcooliques,  par  les  bains  sales. 

Comme  medication  interne,  on  devra,  chez  les  syphililiques, 
loujours  recourir  al'iodure  de  potassium.  Son  action,  chez  les  autres 
malades,  est  au  moins  douteuse. 

Quant  aux  medications  par  la  teinture  d'iode  a  1'interieur  (Mur- 
chison),  par  les  sels  ammoniacaux  (Budd),  par  les  sels  de  soude  ou 
de  potasse  (Dickinson),  leur  efficacile  n'esl  rien  moins  que  prouvee. 

La  therapeutique  n'a  done  guere  de  prise  sur  la  degen6rescence 
amvlo'ide  elle-meme.  Mais  le  malade  reste  a  soigner;  tout  ce  qui 
pourra  remonter  son  etat  general,  supprimer  le  foyer  infectieux 
amylogene  ou  en  arreter  les  progres,  devra  etre  tente.  Si  Ton  ne  peut 
compter  sur  la  guerison  de  la  d6gen6rescence  amylo'ide,  au  moins 
convient-il  de  recourir  a  la  prophylaxie  pathogenique. 

XIV.  —  CANCER  DU  REI1V.  —  REIN  POLYRYSTIQUE. 

Le  cancer  du  rein  peut  6tre  primitif  ou  secondaire.  De  celui-ei 
nous  ne  dirons  qu'un  mot  ;  il  succede  le  plus  souvent  au  cancer 
du  testicule,  de  Tulerus,  du  foie,  de  l'estomac.  II  reproduit  les 
caracteres  histologiques  de  la  tumeur  primitive,  el  son  histoire 
clinique  reste  le  plus  souvent  Ires  obscure. 

Au  contraire,  le  cancer  primitif  du  rein  merite  une  elude  atten- 
tive, a  cause  des  difficulles  souvent  tres  grandes  que  presente  son 
diagnoslic.  Nous  prendrons,  du  reste,  le  mot  cancer  dans  son  sens  le 
plus  large,  dans  son  acceplion  clinique  plutdt  qu'histologique,  etnous 
y  ferons  entrer  eel  te  neoplasie,  si  specialc  a  l'enfant,  le  sarcome  renal. 

ETIOLOGIE.  —  Le  cancer  primitif  du  rein  est  assez  rare  pour  que, 
surun  releve  de  1 17  cancers  visc6raux,  Lebert  n'en  ait  compt6  que 
12  cas. 

Sa  frequence  chez  L'enfant  est  toule  speciale  ;  sur  132  cas, 
Guillet  (1)  en  trouve  15  chez  I'enfanl  au-dessous  de  dix  ans,  87  chez 


(1)  E.  Guii.mkt,  Des  tumcurs  malignes  du  rein.  Th.  tic  Paris,  1888. 
Traiti':  df.  mkdecine.  V.  — 
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l'adulte  ct  lc  vieillard.  Ces  cancers  renaux  infanLiles  sont  toujours 
des  sarcomes,  et  evoluent  pendant  les  premi6res  annees  de  la  vie ; 
sur  54  cas  rapportes  par  Starr,  44  etaient  survenns  chez  des  enfanls 
ages  de  moins  de  cinq  ans. 

La  frequence  clu  cancer  nrnal  de  1'adulte  est  un  peu  plus  grande 
chez  rhomme  que  chez  la  femme.  Le  rOle  etiologique  de  l'here- 
<lile  est  assez  douteux,'  mais  quelques  observations  montrenl  le 
cancer  du  rein  precede  par  la  lithiase  urinaire,  provoque  parfois, 
ou  tout  au  moins  reve!6,  par  un  traumatisme  local. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Le  cancer  primitif  du  rein  esl 
toujours  unilateral,  sans  que  1'un  des  c&tes  soit  plus  souvent  ailed c 
que  l'autre. 

Les  sarcomes  infantiles  peuvent  acquerir  un  volume  et  un  poids 
enormes  ;  Spencer  Wells  cite  une  tumeur  de  17  livres  chez  un 
enfant  de  quatre  ans,  Dickinson  une  tumeur  de  31  livres  a  six  ans; 
lc  poids  moyen  ordinaire  est  de  7  a  8  livres  (1). 

Les  tumeurs  renales  de  1'adulte  sont  relativement  moins  volu- 
mineuses,  mais  arrivent  cependant  tres  bien  a  peser  plusieurs  kilos. 
Elles  laissent  le  plus  souvent  a  l'organe  envahi  sa  forme  generale,  a 
cause  de  la  resistance  de  la  capsule  fibreuse  renale  qui  les  limile  el 
les  enkyste.  Une  fois,  au  contraire,  cette  capsule  detruite  ou  per- 
foree,  la  neoplasie  devient  irr^guliere  et  bosselee. 

La  tumeur  renale  en  evolution  part  de  la  region  lombaire,  puis 
descend  en  bas  et  en  avant,  et  forme  une  tumeur  abdominale,  peu 
mobile  en  general,  adherente  aux  plans  profonds,  surtout  du  cole 
du  rachis.  Au-devant  d'elle  passe  le  edlon  ascendant  ou  descendant, 
et  nous  verrons  l'importance  de  ce  fait  en  clinique.  Le  bord  interne 
du  rein  droit  cancereux  entre  en  rapport  intime  avec  la  veine  cave 
inf6rieure,  et  peut  ainsi  tres  facilcment  la  comprimer. 

A  la  coupe,  on  voit  que  le  neoplasme  debute  souvent  a  I'exlre- 
mite  superieure  du  rein  (Dieulafoy),  et  envahit  la  substance  corti- 
cate d'abord,  puis  les  pyramides.  II  se  presente  sous  forme  de  no- 
dules blanchatres  ou  blanc  rose,  raous  et  lactescents,  ou  plus 
fermes  et  elastiques,  et  limit6s  par  un  contour  sinueux  et  comme 
fcstonn6(Brault).  Des  vaisseaux  dilates  etgorgesde  sangse  dessinenl 
aux  confins  de  la  n6oplasie  ou  dans  sa  profondeur. 

Dans  la  forme  massive  du  cancer  renal,  le  rein  tout  enlicr  esl 
transforme  en  une  masse  neoplasique  (hiorme,  intracapsulaire, 
envahissant  et  obliterant  les  calices,  le  bassinet,  le  sommet  de  l'ure- 
lere,  ramollie  parfois,  et  pouvant  presenter  des  foyers  hemorra- 
giques  diffus. 

(1^  K.  Steele,  The  med.  and  surcj.  Reporter,  levricr  1890.  —  Alhahran,  Ndo- 
plasmes  clu  rein.  Traitc  des  Maladies  de  l'Enfance,  t.  Ill,  p.  367.  —  F.  Bbun,  Presse 
midicale,  1898,  p.  97. 
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Les  ganglions  adjacents  sont  infectes,  el  formenl  une  chalne 
ascemlante  le  long  de  la  colonnc  vert^brale. 

La  veine  renale  est  tres  souvenl  envahie  par  une  thrombophlebite 
cancereuse,  ascendante,  el  qui,  do  proche  en  proche,  peuL  gagner 
la  veine  rave  inferieure  et  jusqu'aux  cavit6s  droites  du  coeur 
(Braull). 

Des  noya u \  secondaires  germent  fr6quemment  dans  le  I'oic,  les 
poumons,  le  rachis,  la  capsule  surr6nale,  soil  quel'infeclion  cance- 
reuse se  soit  propagec  par  contigu'ite,  ou  par  voie  lyraphaLique  ou 
veineuse. 

II  convient  de  rapprocher  du  cancer  nodulaire  primitif  du  rein 
les  adenomes  renaux,  bien  etudios  par  Sabourin,  Brault,  Toupel, 
Pilliet.  C'estdans  les  reins  atteinls  de  nephrite  interstitielle  qu'on  les 
rencontre,  en  pleine  substance  corticale,  sous  formes  de  pclils 
nodules  sphero'idaux,  jaunatres,  gros  comme  des  pois  le  plus  sou- 
vent,  et  comme  enkystes.  Leur  structure  histologique  les  montre 
constitues  par  des  tubes  trabecules  et  ramifies,  tapiss^s  par  un 
epithelium  semblablc  a  Perithelium  des  tubuli  contorti.  Tres  fre- 
quemment,  ils  subissent  Tinfiltration  graisseuse,  ou  se  transforment 
en  foyers  hemorragiques.  Leur  importance  serait  d'ordre  pure- 
ment  histologique,  si  ces  adenomes  ne  pouvaient  augmenter  de 
volume,  envahir  une  notable  6tendue  du  parenchyme  r6nal,  devenir 
merae  infectants,  au  sens  neoplasique  du  mot,  avec  thrombophlebite 
adenomateuse  et  noyaux  secondaires  dans  les  organes  voisins.  Leur 
evolution  est  done  tout  a  fait  comparable  a  celle  des  adenomes  qui 
s'associent  souvent  aux  cirrhoses  hepatiques. 

Les  cancers  infantiles  du  rein  sont  toujours  des  sarcomes,  globo- 
cellulaires  le  plus  souvent,  et  ce  sont  les  plus  malins  ;  dans  d'autres 
cas,  fuso-cellulaires,  ou  lympho-sarcomateux,  ou  myxomateux,  ou 
kystiques.  On  a  observe  6galement  des  cas  de  myo-sarcome  proba- 
blement  d'origine  congenitale,  des  rhabdo-sarcomes,  enfin  des 
lumeurs  complexes  presentant  en  proportions  varices  les  divers  types 
histologiques  ci-dessus. 

Chez  l'adulte,  1c  cancer  du  rein  est  toujours  un  epithelioma 
(Brault).  La  proliferation  neoplasique  prend  naissance  dans  l'epithe- 
liumdes  tubes  contournes,  remplitet  faiteclater  ceux-ci,  d'ou  l'aspect 
alv6olaire  du  stroma  de  la  lumeur.  Les  cellules  epithelioides  sont 
le  plus  souvent  cylindriques,  leur  protoplasma  est  tantot  clair, 
tantdt  grenu  et  sombre,  souvent  assez  infiltre  de  graisse  pour  qu'on 
soit  oblige  de  traiter  les  coupes  par  Tether;  les  noyaux  sont  appa- 
rent^ et  presentent  souvent  des  figures  karyokinetiques.  La  structure 
du  neoplasme  peut  etre  modifiee  par  de  vastes  hemorragics  intersti- 
tielles,  par  des  formations  kystiques  a  parois  vegdtantes,  par  des 
infiltrations  de  serosite"  (|iii  peuvent  rendre  Elucl  uants  certains  points 
de  la  bumeur. 
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Dans  des  cas  Ires  exceptionnels,  lc  cancer  du  rein,  an  lien  d'etre 
rpithelioinaleux,  pent  cHre  lymphadenique  avcc  le  stroma  reticule 
caract6risl  ique, 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Les  symptdmes  cardinaux  des  cancers 
dn  rein  sont  :  la  tumeur,  le  varicocele,  la  douleur,  les  hematuries. 

La  tumeur  est,  au  d6but,  tres  difficile  a  reconnaltre.  11  ne  faul  pas 
se  contenter  de  la  chercher  dans  le  decubitus  horizontal,  mais  la 
palper  aussi  dans  la  station  verticale,  el  surtout  au  moment  on  une 
inspiration  profonde  tend  a  l'abaisser.  La  palpation  doit  etre  douce, 
profonde,  bimanuelle,  et  pratiquee  sous  lc  chlorol'orme  pour  peu 
([u'elle  soit  genee  par  la  defense  musculaire  de  la  paroi.  On  se  rap- 
pellera  que  le  rein  droit  augmente  de  volume  descend  rapidemenl 
vers  l'ombilic,  tandis  que,  dans  les  memes  conditions,  le  rein  gauche 
remonle  au  debut  dans  l'hypocondre  gauche. 

La  recherche  du  ballottement  permet  de  conslatcr  l'existence  de  la 
tumeur,  et,  en  outre,  son  volume,  sa  forme,  les  bosselures  de  sa  sur- 
face. 

La  tumeur  peut  souvent  etre  deplacee  par  la  palpation,  mais  elle 
ne  suit  pas  les  mouvements  respiratoires  du  diaphragme. 

Ouand  elle  a  acquis  un  grand  volume,  elle  peut  remplir  tout  le 
flanc  droit,  atteindre  en  bas  la  fosse  iliaque  et  en  dedans  le  rachis;  1<"- 
veines  sous-cutanees  se  dilatent,  et  forment  reseau  au-devant  d'elle. 

Les  sarcomes  infantiles  arrivent,  nous  l'avons  vu,  a  prendre 
des  dimensions  vraiment  monstrueuses,  et  a  remplir  tout  l'abdomen. 

Les  rapports  de  la  tumeur  renale  avec  les  c6lons  sont  des  plus 
importants  a  rechercher.  Au-devant  de  la  masse  n6oplasique,  on 
trouve  une  zone  sonore  qui  repond  au  colon  refoule  et  distendu  par 
les  gaz ;  mais  cette  sonorite  pn'-renale  peut  faire  defaut  (25  fois  sur 
36  cas  d'apres  Guillet),  surtout  pour  le  rein  droit;  le  colon  se  sent 
alors  a  la  palpation  comme  un  cylindre  plein  qui  roule  sous  le  doigl; 
e'est  ce  qu'on  a  appele  la  corde  colique. 

De  tous  ces  signes  fournis  par  la  palpation,  le  ballottement  renal 
est  le  plus  precoce  (Guyon),  et  presente  par  cela  m6mc  une  impor- 
tance capitale  pour  le  diagnostic. 

Le  varicocele,  au  contraire,  n'est  pas  un  symplomc  initial,  et  n'ap- 
parait  que  lorsque  la  tumeur  a  acquis  un  volume  suffisant  pour  pou- 
voir,  par  elle-m6me  ou  par  les  ganglions  adjacents,  comprimer  la 
veine  spermatique.  Le  varicocele  par  compression  semontre  du  cdl& 
de  la  tumeur  et  prend,  en  peu  de  temps,  un  volume  considerable. 
II  faut,  pour  bien  en  constatcr  Texistence,  avoir  soin  d'examiner  le 
malade  debout  et  ayant  marche. 

Si  la  tumeur  arrive  a  comprimer  la  veine  iliaque  primitive,  des 
varices  peuvent,  par  le  m6me  mecanisme,  se  d6veloppcr  sur  lc  mem- 
bre  inf6rieur,  du  memo  c6te  que  le  varicocele. 
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C'esl  (mi core  par  le  I'ail  de  compressions de.  voisinage  que  se  produi- 
sent  les  douleurs  clans  le  cancer  tin  rein.  En  lui-m6me,  lc  neoplasme 
est  indolenl  ;  la  douleur  peut  mfime  fairedefaut  pendant  toute  ['evo- 
lution de  la  maladie,  el  cela  surtout  pour  tous  les  sarcomes  infan- 
tiles. 

La  douleur  du  cancer  renal  est  une  douleur  locale,  spurde,  pro- 
fonde,  que  la  pression  augmente  pen,  et  qui  s'exaspere  parparoxys 
mes  sponlanes,  diurnes  on  nocturnes,  dans  des  conditions  Ires  diffe- 
rentes,  par  consequent,  de  celles  des pyelo  nephrites  calculeuses. 

Des  irradiations  douloureuses  se  propagent,  en  outre,  le  long  du 
nerf  sciatique,  du  crural,  du  f6moro-cutane,  donnant  lieu  ainsi  a  des 
ne\ rallies  symptomatiques  parfois  cruelles.  Enfin,  apres  les  hema- 
turies,  des  caillots  fibrineux  peuvent,  par  leur  migration  ureterale, 
provoquer  de  veritables  crises  nephretiques. 

Les  hemaluvies  constituent  le  dernier  grand  symptome  des  cancers 
renaux,  et  elles  se  presentent  sous  des  apparences  cliniques  tres 
speciales.  On  les  constate  dans  la  moitie  des  cas  environ,  et  e'est 
surtout  dans  les  sarcomes  infantiles  qu'elles  font  defaut. 

L'hematurie  eancereuse  peut  etre  initiale,  etre  le  premier  signe  de 
la  neoplasie  a  son  debut;  telles  les  hematemeses  premonitoires  de 
l'epitheliome  gastrique;  le  plus  souvent,  e'est  au  cours  du  cancer  ; 
quand  la  tumeur  a  envahi  rein,  calices  et  bassinet,  les  hemorragies 
deviennent  plus  rareset  disparaissent. 

Le  caractere  le  plus  frappant  de  ccs  hematuries,  e'est  d'etre  spon- 
tanees,  de  survenir  sans  cause  appreciable,  par  poussees  intermittentes 
accompagnees  ou  non  de  douleur  lombaire. 

Le  sang  rendu  est  intimement  melange  a  Purine,  d'une  maniere 
uniforme  dans  les  differents  temps  de  la  miction;  au  fond  du  vase, 
on  trouve  souvent  des  caillots,  irreguliers,  ou  moules  sur  l'uretere, 
vermiformes,  etpouvant  par  leur  passage  provoquer  le  syndrome  de 
la  colique  nephretique.  Un  de  ees  caillots  pent  memo  venir  obliterer 
le  col  vesical,  et  causer  une  retention  d'urine. 

La  crise  hematurique,  constitute  par  une  serie  de  mictions  san- 
glantes,  dure  une  moyennc  de  trois  a  six  jours,  puis  s'arrete  parfois 
brusquement.  Mais  quand  les  hemorragies  recidivcnl  a  intervalles 
rapproches,  le  malade  s'anemie  et  se  cachectise  rapidement,  saigne  a 
blanc,  pour  ainsi  dire,  par  ces  pertes  de  sang  rapprochees. 

En  dehors  des  crises  hematuriques,  les  urines  reslent  normales, 
sauf  un  pen  de  pollakiurie  au  debut;  mais  il  n'\  a,  en  general,  ni 
albuminurie  ni  pyurie,  sauf  adjonction  de  pyelite  ou  de  cystite.  L'exa- 
men  histologique  du  s6dimenl  centrifuge  est  peu  instruct  il',  et  nc 
montre  pas  d'elements  cellulaires  caracteristiques. 

Les  sympldmes  gdndraux  du  cancer  renal  peuvent  n'apparaltre  que 
tr6s  lardivemcnt,  parfois  apres  des  mois  de  maladie;  comrae  dans 
tous  les  cancers  viscera ux,  ils  sonl  constitue's  par  l'amaigrissemcnt 
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progrcssif  du  maladc,  lc  leint  jaune  paille,  la  cachexie  et  la  fi6vrc 
hectique,  la  mort  dans  le  marasme. 

Exceptionnellement,  il  pcul  y  avoir  des  le  d6bul  une  anorexie  si 
profonde  que  Ton  croit  a  une  localisation  gastrique  de  la  n6oplasie, 
jusqu'au  jour  ou  des  sympldmes  nettement  rSnaux  monlrcu!  le  stege 
i •■'■el  de  la  maladie. 

Les  symptomes  que  nous  venons  de  passer  en  revue  peuvenl  exister 
au  complet  (58  fois  sur  117  cas  de  Guillet);  ou  Ph6maturie  peut 
l'aire  defaut  (57  fois  sur  117);  ou  enfm  la  maladie  peut  filrc  presque 
latente,  et  ne  se  reveler  que  par  la  cachexie  et  la  tumeur. 

II  semble,  dans  des  cas  tres  rares,  exister  une  forme  hilaire  du 
cancer  renal,  dont  Tuffier  (1)  a  recemment  public  un  tres  bel 
exemple.  Les  accidents  hemorragiques  se  montraient  sous  la  forme 
tres  speciale  d'une  hemato-nephrose  inlermittente,  avec  retention  du 
sang  dans  le  rein,  douleur  renale,  augmentation  considerable  du 
volume  de  la  glande ;  puis,  dans  un  second  temps,  hemalurie  plus 
ou  moins  abondante,  avec  diminution  de  volume  du  rein  et  indolence 
de  l'organe.  La  nephrectomie  permit  de  constater  l'exislence,  au 
niveau  du  hile,  d'une  tumeur  cancereuse  dure,  ayant  le  volume  d'une 
grosse  noix,  et  occupant  exactement  la  region  renale  du  hile  et  le 
bassinet. 

La  duree  de  Perithelioma  renal  est  tout  particulierement  longue, 
et  peut  varier  entre  un  minimum  de  quelques  mois  et  un  maximum 
de  dix  ans  et  plus ;  sur  33  cas  de  Guillet,  6  fois  la  maladie  s'est  pro- 
longed pendant  plus  de  dix  ans.  Mais  abstraction  faite  de  c,es  cas 
exceptionnels,  et  en  adoptant  une  duree  moyenne  de  trois  a  quatre 
ans,  on  peut  dire  que,  dans  le  cancer  renal,  la  survie  est  beaucoup 
plus  longue  que  dans  les  autres  cancers  visc6raux. 

Le  sarcome  du  rein  marche  en  general  beaucoup  plus  vile  chez 
l'enfant,  puisque  Steele  cite  comme  duree  moyenne  six  semaines  a 
six  mois;  le  plus  grand  nombre  des  cas  evolue  en  moins  d'un  an,  et 
la  survie  maxima  parait  6tre  de  deux  ans  et  demi.  Chez  Padulte,  la 
duree  moyenne  du  sarcome  renal  parait  etre  de  cinq  a  six  ans. 

La  mort,  au  cours  du  cancer  renal,  resulte  le  plus  souvenl  de  la 
cachexie  progressive,  et  en  merae  temps  de  la  propagation  secon- 
dare aux  autres  visceres,  tres  frequente  puisqu'on  la  voit  se  pro- 
duire  dans  les  deux  tiers  des  cas,  par  voie  lymphatique  ou  par  voie 
veineuse. 

La  terminaison  falale  peut  elrc  determinee  ou  hatec  par  la  r6pd- 
tition  et  Pabondance  des  h^morragies,  la  perforation  ulc6reuse  du 
duodenum  (Rayer),  l'occlusion  intestinale  par  infiltration  de  la  tumeur 
entre  les  deux  feuillets  du  mesentere. 

L'uremie  est  absolument  exceptionnelle,  puisque  Punilalcralile  de 


(1)  Tuppieb,  Soc.  de  chir.,  189-1. 
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la  nooplasie  permet  au  rein  reste-  sain  d'assurer  la  suppl6ance  fonc- 
tionnelle. 

DIAGNOSTIC.  —  Ties  facile  clans  les  cas  typiques,  il  prescnLc  au 
contraire  souvenl  les  plus  grandes  difficulty. 

On  differcnciera  les  tumeurs  du  rein  d'avec  celles  du  foie  et  de  la 
rate,  en  tenant  compte  de  la  forme  de  la  tuineur,  surtoul  au  niveau 
de  ses  bords  el  de  son  p6le  inlerieur,  de  la  presence  du  colon,  des 
resultats  de  la  palpation  bimanuelle. 

Les  tumeurs  du  m6sentere  sont  medianes,  symetriques,  tres 
mobiles,  recouvertes  par  les  anses  intestinales;  elles  debulent  pres  de 
l'ombilic,  et  ne  franchissent  que  tardivement  le  rachis  pour  envahir 
les  regions  laterales  de  l'abdomen. 

D'autre  part,  une  fois  la  tuineur  reconnue  comme  renale,  ilfaul 
distinguer  le  cancer  des  pyelonephrites  calculeuses  ou  tuberculeuses 
a  l'existence  desquelles  les  hematuries  pourraient  faire  songer.  La 
presence  de  la  pyurie,  a  peu  pres  constante  dans  les  pyelonephrites, 
landis  qu'elle  manque  toujours  dansle  cancer,  sera  le  meilleur  signe 
differenliel. 

Reste  une  derniere  lesion  qui  peut  preler  a  confusion,  et  que  nous 
allons  etudier,  la  maladie  kyslique  des  reins,  ou,  comme  on  dit 
encore,  le  rein  polykystique. 

La  maladie  polykystique  du  rein  (1)  a  et6  bien  decrite,  surtout  au 
point  de  vue  anatomique,  par  Rayer,  par  Cruveilhier  qui  lui  a  con- 
sacre  une  magnifique  planche  (2),  par  Virchow,  Sabourin,  Juhel- 
Renoy,  Lejars. 

Elle  s'accompagne  souvenl  de  lesions  similaires  du  foie,  et  pr6sente 
les  plus  grandes  analogies  avec  les  transformations  kystiques  de  la 
mamelle,  du  teslicule,  de  l'ovaire,  si  bien  qu'elle  semble  n'etre  que  la 
localisation  sur  le  rein  d'un  processus  qui  peut  6voluer  dans  les  diffe- 
rents  organes  glandulaires  de  l'economie. 

Un  autre  caractere  de  la  maladie  kystique  est  d'etre  bilalerale;  on 
ne  connait  qu'un  cas  de  Frerichs  ou  un  seul  des  reins  fut  interessr. 
Cette  bilateralite  des  lesions  explique  que  la  mort  par  uremie  soitici 
la  regie,  tandis  qu'elle  est  tres  exceptionnelle  dans  le  cancer,  qui 
reste  unilateral. 

Le  rein  polykystique  prescnte  un  aspect  des  plus  curieux.  II  est 
volumineux  et  lourd  (1350  grammes  dans  un  cas  de  Duguet)  ;  sa 
surface  esl  in6gale,  bosscleepar  une  s^rie  de  saillies  hemisph6riques, 
en  grains  de  raisin,  a  parois  lisses  et  miroitantes,  el  donnant  les  jeux 
decouleurles  pi  us  beaux  et  les  plus  varies,  depu  is  les  reflets  clairsallan  I 

(1)  Lejars,  Th.  dc  Paris,  1888,  et  Gaz.  des  hdp.,  1889.  —  P.  Gallois,  Bull,  mid., 
189a,  p.  92.  —  Hommey,  Th.  de  Paris,  1887. 

(2)  Cm;vEii>Hir.n,  Atlas  d'anatomie  pathologique. 
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da  jaune  au  verdatre,  jusqu'aux  Ions  roses,  violac6s  ou  brunatres. 

Lc  liquide  conlenu  dans  les  kystes  prescnte  ces  differentes  teinles; 
il  est  assez  fortement  albumineux  (398r,6  d'albumine  pour  112  gram- 
mes do  liquide  dans  lc  cas  de  Diiguet),  tantol  lluide,  tantdt  gelati- 
neux  ou  memo  colloidc.  L'analyse  chimique  y  deccle  des  chlorures. 
des  phosphates,  de  Puree  en  proportions  Ires  variables;  plus  rarc- 
ment,  de  I'acide  urique,  de  la  cholest6rine,  de  1'acide  hippurique 
(Lannelongue),  des  propcplones,  de  la  cystine. 

Virchow  a  signale  l'existence  dans  les  cavites  kystiques  de  diffe- 
rents  germes,  staphylocoques,  streptocoques,  bacilles.  Mais  ces  fails 
auraient  besoin  d'etre  v6rifi6s,  avant  qu'on  pulsse  affirmer  qu'il  ne 
s'agil  pas  la  d'infections  cadaveric jues  ou  n£cropsiques. 

Si  Ton  pratique  une  coupe  longitudinale  du  rein,  on  \  oil  que  la 
degenerescence  kystique  envahita  peu  pres  la  totality  de  l'organe, 
surtout  clans  sa  substance  corticale.  Le  par  en  chyme  renal  est  creuse 
(Tune  multitude  d'areoles  spheroulalcs,  qui  se  compl  iment  les  unes 
les  autres  tout  en  conservant  leur  independance  reciproque.  Les 
cloisons  qui  les  separent  sont  minces  et  transparentes.  Leur  contenu 
est,  nous  venons  de  le  voir,  trfes  variable  dans  ses  apparences  et  sa 
composition  chimique. 

Uexamen  hisiologique  montre  que  les  cavites  kystiques  sonl  tapis- 
sees  par  une  couche  unique  d'6pilhclium  plat,  formee  de  cellules 
cubiques vues  de  profil,  polyedriques  vues  de  face,  a  protoplasma 
assez  clair,  a  noyau  nel lenient  colore. 

Les  cloisons  interkystiques  sont  formees  par  des  travees  ordon- 
nees  et  regulieres  de  tissu  conjonctif,  devenu  par  places,  et  surloul 
autour  des  grands  kystes,  fibreux  et  infiltre  de  cellules  embryon- 
n aires  (Ewald). 

Des  vegetations  papilliformes,  fibro-6pitheliales,  peuvent  faire 
saillie  dans  l'interieur  des  kystes,  donnant  ainsi  des  images  tres 
comparables  a  celles  que  Ton  observe  dans  les  fibro-adenomes  kys- 
tiques de  la  mamelle. 

On  n'admet  plus  guere,  aujourd'hui,  l'origine  glomerulairc  des 
kystes,  et  Ewald,  von  Kahlden,  Braull,  on t  montre  que  les  glome- 
l  iiles  6taient,  laplupart  du  temps,  peu  alt6r6s. 

La  pathogenie  du  rein  polykystique  a  cle  parfaitement  etudiee  par 
Braull  (1).  Deux  premiers  points  peuvent  6tre  admis  comme  a  pen 
pres  prouves  :  l'origine  des  kystes  au  niveau  des  tubuli  contorti,  et 
leur  6volution  contemporaine,  semblant  de  memedate. 

Le  tissu  sclereux  p6rikystique  ne  peut,  d'autre  part,  etre  impute  a 
une  nephrite  interstitielle  ant6rieure ;  pareille  interpretation  ne  sau- 
rait  s'appliquer  aux  reins  polykystiques  de  l'enfant,  et,  chez  I'adulte, 
il  semble  plut6t,  comme  l'ont  admis  Gombaull  el  Hommey,  Laveran, 

(1;  Bhault,  Traitc"  de  mudecine,  t.  V,  p.  si 7. 
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que  I'eiemenl  histologique  primordial  soil  le  kyste,  et  que  sa  capsule 
Bbreuse  soil  line  formation  secondaire  de  reaction  conjonclivc,  telle 
la  membrane  fibreuse  adventice  des  kystes  hydatiques  du  foie. 

Los  theories  me'caniques,  qui  subordonnent  le  processus  kystiquc 
a  la  retention  glandulaire,  sont  passibles  de  bien  des  objections  A  la 
nephrite  des  pyramides  avec  alresic  papillaire,  dc  Virchow,  a  la 
□6phrite  arte'rio-scle'reuse  admise  par  Ewald,  on  peuL  opposer  l'as- 
pect  tres  different  des  l6sions  renales  dans  les  compressions  ou  obli- 
terations lentes  et  asepliques  de  l'uretere  ;  l'impossibilite  d'expliquer 
ainsi  el  les  cas  foetaux,  et  la  coexistence  des  kystes  multiples  du  foie, 
ou  d'aul res  malformations  teratologiques. 

U  semble  que,  pour  certains  cas  de  reins  polykystiques  du  fectus  ou 
de  la  premiere  enfance,  on  puisse  admettre  l'origine  congenitale  du 
processus,  sa  subordination  a  une  anomalie  de  structure  ou  de  deve- 
loppement.  L'observation  de  cas  multiples  dans  une  memo  famille, 
la  coexistence  d'autres  malformations, Btelles  que  le  bec-de-lievre, 
l'hydrocephalie,  les  piedsbots,  pourraientcorroborer  celtehypothese. 

Elleestmoins  soutenable  chez  l'adulte.  Deja  Virchow  avait  fait 
remarquer  qu'entre  cinq  el  quinze  ans  le  rein  polykystique  ne  s'ob- 
serve  guere.  S'il  reparait  chez  l'adulte,  e'est  qu'un  processus  nouveau 
est  survenu,  inexistant  ou  tout  au  moins  inappreciable  pendant  une 
serie  d'annees. 

Ce  processus,  on  ne  peut  s'empecher  de  le  comparer  aux  autres 
maladies  kystiques  viscerales,  telles  qu'on  les  observe  dans  l'ovaire, 
la  mamelle,  le  testicule,  le  corps  thyroide,  etc.  Dans  toutes  ces 
glandes,  l'origine  epilheliale  de  la  lesion  est  manifeste;  e'est  la  cellule 
glandulaire  elle-mSme  qui  par  sa  proliferation  et  son  hyperactivile 
fonctionnelle  conduit  au  kyste  avec  retention.  C'estl'idee  qu'implique 
le  lerme  ([''epithelioma  mucoide  propose  par  Malassez. 

Cette  origine  epilheliale  du  rein  polykystique  nous  parait  actuelle- 
ment  la  plus  conforme  aux  faits,  aussi  bien  qu'aux  enseignements 
de  l'anatomie  pathologique  generale  ;  Nauwerck,  von  Kahlden  s'y 
sont  recemment  rallies,  et  Ton  peut  admettre  avec  eux  qu'il  s'agil 
ici  d'un  veritable  adenome  kystique  des  reins. 

Mais  il  faut  ajoulcr  immediatement  que  ces  adenomes  kystiques 
different  des  epitheliomas  et  des  autres  adenomes  du  rein  en  ce  sens 
qu'ils  ne  son!  jamais  infectanls,  ne  se  propagent  ni  aux  ganglions 
lymphatiques,  ni  aux  autres  organes,  ne  conduiscnl  jamais  a  la 
cachexie  canc6reuse. 

Ill  cependantil  n'y  a  pas  la  qu'unelesion  locale;  derriere  celle-ci  se 
cache,  au  moins  dans  bieii  dans  des  cas,  une  tendance  evolutive  sp6ciale 
des  6pith61iums,  une  predisposition,  denature  encore  inconnue,  a  la 
transformation  kystique  des  divers  parenchymes  glandulaires. 

La  glande  le  plus  souvenl  atteinte  en  meme  temps  que  les  reins 
esl  le  foie   17  fois  sur  63  observations  de  Lejars).  Celui-ci  peul  6tre 
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si  profondemenl  transform^  qu'il  pcsail  12  livres  dans  le  fait  etudie 
par  Sabourin  ( 1 ) ;  d'innombrables  pelits  kysles  s'echelonnaient  le  long 
dcs  voies  biliaircs,  donnanl  par  places,  sur  les  coupes,  des  images  de 
verilables  angiomes  caverneux  biliaircs. 

Sur  le  canal  biliaire,  commc  sur  le  lube  conlourn6,  le  processus 
semble  le  meme,  evoluant  dans  le  sens  fibro-epithelial  et  kyslique. 
Mais,  dans  la  plupart  dcs  Tails,  le  rein  semble  avoir  ete  pris  le 
premier,  ou  tout  au  moins  avoir  subi  une  transformation  plus 
complete. 

On  ne  peut  vraiment  attribuer  a  une  coincidence  ces  fails  si 
curieux  ;  force  est  de  les  considerer  comme  relevant  de  localisations 
viscerales  associees  d'un  m6me  processus  kysligene,  sur  le  foie  et  les 
reins  le  plussouvent,  exceptionnellement  sur  la  rate  (2  . 

SYMPTOMATOLOGY.  —  Le  rein  polykystique  peut  ne  se  mani- 
fester  cliniquement  par  aucun  symptdme;  la  mort  subite,  ou  tout  au 
moins  tres  rapide,  par  uremie  comateuse,  est  la  premiere  et  seule 
manifestation  de  lesions  que  l'autopsie  montre  cependant  anciennc< 
et  enormes. 

Dans  d'autres  cas,  le  malade  est  pris  brusquement  d'anurie,  et 
dans  ces  conditions,  en  tenant  comple  de  l'absence  de  toule  manifes- 
tation lithiasique  anterieure,  Verneuil  a  pu  une  fois  poser  un 
diagnostic  exact  de  rein  polykystique. 

Mais  il  est  rare  que  la  lesion  soit  reconnue  pendant  la  vie.  Lejars 
n'a  pu  relever  que  5  cas  diagnosliques,  dont  un  par  Duguet  un  an 
avant  la  mort.  En  ajoutant  a  ces  cas  un  fait  de  Stiller  et  un  de 
Lichtheim,  on  voit  combien  sont  encore  peu  nombreux  les  faits  ou  le 
tableau  clinique  a  6t6  suffisamment  precis  pour  permettre  un 
diagnostic  raisonne. 

C'est  que  celui-ci  doit  s'appuyer  avant  tout  sur  la  constalation 
d'une  tumeur  renale  bilaterale,  et  presentant  des  caracteres  assez 
particuliers.  La  seulement  est  le  signe  de  certitude;  tout  le  reste  ne 
peut  que  suggerer  la  lesion  comme  possible,  ou  tout  au  plus  comme 
probable. 

Le  rein  polykystique  se  presente  a  la  palpation  bimanuelle  comme 
une  tumeur  ferme  et  renitente,  plutot  que  fluctuanle,  peu  ou  pas 
douloureuse  a  la  pression,  mobile  et  ballotlante,  remplissant  en 
avant  Tangle  costo-iliaque,  plongeant  en  arriere  jusque  dans  la  fosse 
renale.  La  percussion  montre  au  devant  de  la  tumeur  l'existence  du 
cOlon  ;  au-dessus  d'elle,  du  cole  droit,  une  zone  de  lympanismc  sous- 
hepatique.  Si  la  tumeur  est  symelrique  et  bilat6rale,  si  la  paroi 
abdominale  est  assez  depressible  et  amincie  pour  que  la  main  puisse 

(1)  Ch.  Sadourin,  Contribution  a  1'cLudc  de  la  di5guncrescence  kystique  du  foie 
et  des  reins  [Arch,  de  physiol.,  1882). 

(2)  Kmppbl  et  Lbfas,  Bull,  de  la  Soc.  nnnt.,  1897,  p.  119. 
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percevoir  les  multiples  bosselures  de  la  surface  renale,  comme  dans 
le  cas  de  Duguet,  Ie  diagnostic  de  rein  polykystique  peut  etre  pose 
presque  avec  certitude. 

L'examen  du  foie,  que  Ton  ne  doit  jamais  omettre,  peut  montrer 
un  etat  hypertrophique  et  bossele  de  la  face  anterieure  hepatique,  qui 
viendrait  completer  et  edargir  le  diagnostic. 

Mais  de  tels  faits  sont  l'exception,  et  en  dehors  d  eux  tout  n'esl 
qu'obscurite. 

Les  signes  fonclionnels  n'ont  en  effet  qu'une  valeur  bien  secondaire, 
de  par  leur  banalite  mSme. 

Les  douleurs  lombaires  ont  ete  assez  souvent  notees,  sourdes, 
bilat6rales,  spontan^es,  ou  parfois  provoquees  par  un  traumatisme. 
Elles  peuvent,  par  compression  nerveuse,  s'irradier  dans  toute  la  zone 
g6nito-crurale,  simuler  une  n6vralgie  lombo-abdominale. 

L'hematurie  manque  le  plus  souvent,  ou  ne  survient  qu'a  titre 
episodique,  en  meme  temps  que  des  douleurs  lombaires,  et  a  propos 
d'une  poussee  congestive.  Qu'elle  soit  precoce,  tardive,  ou  ultime 
(et  les  trois  eventualites  ont  etc  observees),  l'hematurie  n'eclaire 
guere  le  diagnostic,  mais  a  tout  au  moins  l'avantage  de  commander 
une  exploration  methodique  des  regions  renales. 

Si  Ton  ajoule  aux  symptdmes  precedents  l'etat  le  plus  souvent 
normal  des  urines,  on  a  le  tableau  assez  exact  des  formes  typiques 
de  la  degenerescence  kystique  des  reins,  de  celles  que  Ton  peut 
diagnostiquer.  Mais  elles  sont  loin  d'etre  les  plus  frequentes. 

Dans  une  autre  serie  de  cas,  la  maladie  evolue  sous  le  masque 
d'une  ndphrite  chronique.  Les  urines  sont  albumineuses,  pauvres  en 
chlorures  et  en  uree,  abondantes  le  plus  souvent,  et  cela  jusqu'a 
la  derniere  p6riode  de  Taffection.  Des  cedemes,  passagers  d'abord  et 
perimalleolaires,  puis  plus  etendus  et  permanents,  apparaissent,  avec 
dyspnee,  epistaxis  parfois,  signes  progressifs  ou  rapides  d'ur^mie. 
Notons  cependant,  comme  difference  avec  la  nephrite  interstitielle 
vulgaire,  l'absencc  d'hypertrophie  ventriculaire  gauche,  signalee  par 
Ewald  et  Lichtheim.  On  comprend  neanmoins  que,  si  l'exploration 
physique  minutieuse  des  regions  renales  ne  vient  rectifier  Terreur,  la 
nrphrife  chronique  scule  soit  reconnue  et  rendue  responsable  des 
accidents  uremiques. 

Enfin,  l'exploration  physique  des  reins  peut  elle-meme  tromper,  si 
un  seul  des  reins  parait altere ;  et  c'est  la  le  cas  le  plus  frequent;  sur 
18  faits  de  tumeur  kystique  constat6e,  3  fois  seulcmcnt  la  fumcur  fut 
pergue  <l<>s  deux  c6tes,  et  15  fois  d'un  seul  cotc>  (Lcjars).  Cela  ticnl  a 
cr  que  L'un  des  reins  est  ou  moins  volumineux  que  son  cong6nere, 
on  moins  facilement  accessible  a  la  palpation.  Des  lors,  la  discussion 
clinique  doit  tenir  compte  de  toutes  h>s  tumefactions  renales  unilate- 
ral, cancer,  hydron6phrose,  py61onephrites ;  sans  parler  des  tumeurs 
extrarenales,  a  origine  ovariennc,  mesenteriquc  ou  sous-hepatique. 
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L'oxposo  de  cos  diagnostics  cbfferentiels co  m  por  terai  t  une  etude  d'cn- 
semble  du  diagnostic  de  la  plupart  des  tumeurs  abdorninales  profondes. 

TERMINAISONS.  —  Les  Lerminaisons  de  La  deg6n6rescence 
kyslique  des  reins  sont  Ires  variables.  Dans  la  regie,  c'est  Turemir 
qui  amenc  le  denouement,  souvcnt,  nous  l'avons  vu,  sous  son  mode 
aigu  el  presquc  apoplecliforme,  plus  habiluellcment  encore  comme 
uremie  nerveuse  lenLe  el  hypothermique.  Sur  42  cas  ou  Lejars  a  pu 
relever  la  cause  de  la  rnorl,  celle-ci  a  616  26  fois  rur6mie. 

L'infection  kystique,  sponlanee  ou  cons6eutive  a  un  trauma- 
lisme,  peut  evoluer  avec  le  cortege  febrile  aigu  des  septicemics 
viscerales;  a  l'aulopsie  on  Irouve  des  kysles  suppures,  ou  pr6sentant 
la  fermentation  ammoniacale,  avec  ou  sans  perinephric  Rayer, 
Grisolle,  Laveran,  ont  rapporte  des  fails  de  ce  genre 

Enfin,  le  malade  peut  etre  emporl6  par  une  complication  inter- 
currente,  d'ordre  vasculaire,  comme  l'h6morragie  cerebrale  (3casi, 
ou  d'ordre  infectieux,  telle  que  la  pneumonie,  la  pleuresie,  la  con- 
gestion pulmonaire,  la  pericardite,  la  phlisie. 

Chez  le  nouveau-ne,  le  rein  polykystique  se  monlre  comme  une 
lesion  congenitale  tr6s  analogue,  par  son  aspect  morphologique  aussi 
bien  que  par  sa  structure  histologique,  au  rein  polykystique  de 
l'adulte.  La  tumeur  est  relativement  encore  plus  volumineuse, 
puisque  des  poids  de  plus  de  1000  grammes  ont  etc  signales.  Aussi 
la  tumeur  remplit-elle  tout  le  ventre  du  foetus,  et  devienl-elle,  par 
son  volume  seul,  une  cause  grave  de  dystocie.  Les  voies  urinaires 
inferieures  sont  libres  le  plus  souvent. 

On  ne  peut  admettre  ici  de  nephrite  fcetaleanlecedenle,  et  la  16sion 
semble  devoir  6tre  attribuee  soit  a  une  malformation  directe  des 
tubes  uriniferes,  soit  a  une  deviation  evolutive  des  epitheliums 
tubulaires.  Ainsi  s'explique  le  caraclere  familial  parfois  de  la 
maladie,  comme  dans  les  cas  cites  par  Virchow  :  quatre  enfants 
d'une  meme  mere,  trois  d'une  autre,  atteints  de  rein  polykystique. 

TRAITEMENT.  —  L  etude  comparee  que  nous  venons  de  faire 
du  rein  cancereux  et  du  rein  polykystique,  conduit,  au  point  de  vue 
du  trailement,  a  des  conclusions  inverses. 

Pour  le  cancer,  la  conduite  a  tenirest  dilTercnle,  suivant  I'&ge  du 
malade.  Chez  l'enfant,  la  marche  rapide  du  processus,  la  gravile" 
d'une  intervention  telle  que  la  nephrectomir,  sonl  des  contre- 
indications  op6ratoires  majeures.  «  Mort  op6ratoire  fr6quente,  gu6- 
rison  d6iBnitive  exceptionnelle,  tel  parait-etre,  en  somme,  le  bilan  de 
hi  n6phrectomie  pour  tumeurs  malignes  chez  l'enfant.  »  V-  Brun.J 

Chez  l'adulte,  la  u6phrectomie  pour  cancer  esl  une  operation  Ires 
grave,  puisque  lereleve  de  Chevalier  donne  une  mortality  immediate 
de  62,5  pour  100. 
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On  ne  devra  done  intervenir  que  dans  deux  conditions  :  si  la 
tumeur  esl  peu  de>elopp6e,  si  Le  diagnostic  est  assez  precocepour 
que  le  ndoplasme  puisse  6tre  enleve*  .dors  qu'il  est  encore  exclusi- 
vemenl  intrarectal;  ou  bien  si  les  doulcurs,  par  leur  intensity,  ou 
les  h6maturies  par  lcur  repetition,  neccessitcnt  une  intervention  au 
moins  palliative. 

Une  Ibis  le  cancer  renal  enleve  avec  sucees,  la  gue'rison  definitive, 
sans  recidivc,  est  l'exception ;  Terrillon,  Israel,  Kuster  en  ont  ce- 
pendant  rapporte"  des  cas.  Mais  la  reeidive  est  la  regie,  dans  un 
d61ai  en  general  de  moins  de  deux  ans. 

Pour  le  rein  polykystique,  la  bilateralite  presque  constante  des 
lesions  fait  de  la  non-intervention  une  regie  absolue.  Tout  ce  qui 
reste  de  parenchyme  renal  au  malade  doit  etre  respects,  et,  en 
somme,  on  doit  poser  et  suivre  les  memes  indications  qu'en  face 
d'une  nephrite  interstitielle  vulgaire  ;  la  prevention  hygienique  et 
therapeutique  de  l'intoxication  uremique,  telle  est  la  seule  ambition 
medicale  que  permette  la  nature  meme  dela  maladie. 

XV.  —  PARASITES  DU  REIN. 

Un  certain  nombre  de  parasites  peuvent  venir  se  greffer  au  niveau 
du  rein,  et  y  determiner,  par  leur  presence,  des  accidents  de  nature 
et  de  gravite  variables.  Malgre  la  rarete  de  ces  fails,  nous  devons  en 
donner  un  expose  rapide. 

I.   —    KYSTES    HYDATIQUES    DU  REIN. 

lis  ont  ete  assez  souvent  observes  pour  que  leurs  caracteres  cliniques 
soient  relativement  bien  connus;  les  theses  ou  memoires  de  Beraud, 
de  J.  Boeckel  (i),  de  Braillon  (2),  une  discussion  recente  a.  la  Sociele 
de  chirurgie  (3),  ont  apporte  de  nombreux  documents  a  cet  egard. 

Compares  aux  hydatides  du  foie,  les  kystes  du  rein  sont  rares; 
sur  566  kystes  hydatiques  relevCs  par  Davaine,  166  occupaient  le  foie 
et  30  les  reins. 

Un  seul  des  reins  est  habituellement  envahi,  et  le  gauche  plus 
souvent  que  le  droit.  Le  kyste  se  developpe  d'abord  dans  la 
substance  corticale,  mais  en  depasse  bientdt  les  limiles,  et  refoule 
la  capsule  fibreuse,  en  meme  temps  qu'il  comprime  et  atrophie  le 
parenchyme  glandulaire  et  peut  venir  faire  saillie  ou  dehiscence  dans 
la  eavit6  des  calices  ou  du  bassinet.  Par  sa  forme  spheroi'dale,  sa 
tension,  la  nature  de  sa  membrane,  la  presence  ou  non  de  vesicules 
filles,  la  sclerose  perikystique  secondairc,  le  kyste  evolue  dans  1c 

(1)  J.  Boeckel,  (i.-iz.  mddic.  tic  Strasbourg,  1887,  p.  .i<». 

(2)  Bbaillon,  Des  kystes  liydat.  du  rein.  Th.  de  Paris,  1894. 

(3)  Soc.  de  chir.,  2  juin  1897. 
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rein  comme  clans  le  foie,  tout  en  subissant  peul-elre  moins  souvenl 
la  regression  casecuse  de  guerison. 

Le  liquide  presenterait  celte  particularite  Ires  speciale  de  contenir, 
par  dialyse,  de  l'acide  urique,  des  phosphates,  de  l'oxalate  de  chaux. 

Des  adherences  secondaires  unissent  peu  a  peu  la  masse  kystique 
anx  organcs  voisins,  inteslins,  foie,  rate,  eslomac,  jusqu'au  jour  oil 
la  dehiscence  se  fait,  dans  le  bassinet  le  plus  souvent,  ou  1'estomac, 
le  poumon,  l'intestin,  la  fosse  r6nale. 

II  scmblc  que  le  rein,  corn  prime  en  parlie  et  atrophic,  reagisse 
dans  les  parties  restees  saines  ou  du  c6te  oppose  sous  forme  d  hyper- 
trophic compensatrice,  bicn  que  ce  fait  si  curieux  soil  moins  netlement 
eludie  et  connu  pour  lc  rein  que  pour  le  foie  (Dieulafoy)  (1). 

HISTOIRE  CLINIQUE.  —  Elle  peut,  comme  minimum  de  symp- 
tdmes,  se  r6duire  a  la  constatation  d'unc  tumeur  du  rein,  unilateral, 
plus  ou  moins  spherique,  poinlant  vers  l'abdomen  ou  meme  lendant 
a  se  pediculiser,  ferme  et  r6"nitente,  mate  a  la  percussion,  mobilisable 
par  la  palpation  bimanuelle,  donnant  nettemcnt  la  sensation  du 
ballottement,  et,  parfois,  de  la  fluctuation.  On  comprend  combien,  en 
pared  cas,  le  diagnostic  diff6rentiel  avec  l'hydronephrose  reslera 
obscur. 

La  constatation  du  fremissement  hydatique  (Peyrot),  d'une  autre 
hydatide  siegeant  dans  une  masse  musculaire  (Tuffier),  donnera  de 
precieuses  indications  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

Mais  si  la  dehiscence  du  kyste  dans  le  bassinet  se  produil,  des 
signes  fonctionnels  tres  caracteristiques  apparaissent  :  colique 
uephretique  typique,  avec  tous  ses  caracteres,  retention  d'ui'inc 
parfois  ou  dysurie,  enfin  et  surtout  elimination  par  l'urelre  de  vesi- 
cules  filles,  de  membranes  hydatiques,  d'urine  sanglante  et  contenanl 
des  crochets  d'6chinocoque.  En  m6me  temps  que  cette  elimination 
pathognomonique  a  lieu,  la  tumeur  diminue  de  tension  et  de  volume 
ou  disparait,  pour  se  reformer  et  se  vider  de  nouveau  ensuite  par 
alternatives  successives. 

L'infection  pyogene  de  la  poche,  une  vomique  stomacale  ou  bron- 
chique,  une  suppuration  perirenale  peuvent  aggraver  le  cours  des 
choses,  si  une  intervention  en  temps  voulu  n'a  pu  avoir  lieu.  II  y 
aura,  du  reste,  toujours  avantage  a  edairer  le  diagnostic  par  une 
ponction  aspiratrice  qui  parfois,  a  elle  seule,  pourra  suffire  a  amener 
la  gu£rison. 

TRAITEMENT.  —  II  ne  peut  elre  ipie  chirurgical,  et  devra  se  pro- 
poser de  respecter  lc  plus  possible  le  rein,  souvent  reste"  sain,  toul  en 
enlevant  le  kyste.  G'est  done  a  la  nephrotomie  qu'il  faudra  recourir, 

(1)  Dieulafoy,  Manuel  dc  pallu  int.,  10c  odition,  t.  II,  p.  15j. 
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par  voie  lombaire  toutes  les  fois  ou  cela  sera  possible,  ou  par  la  voie 
transperitoneale.  L'intervention  devra  6tre  precoce,  el  pratiqu6e 
aussitdt  qu'un  diagnostic  exaci  aura  pu  OLrc  port6. 

II.  —  STRONGYLOSE  DU  REIN. 

Le  strongle  geant  {Euslrongijlus  visceralis,  Gmelin,  1789),  est  mi 
parasite  renal  Ires  rare  chez  l'homme,  puisquc  Ton  n'en  compte  que 
neat'  cas  aulhenliques  (1).  D'apres  R.  Blanchard,  le  male  est  long-  de 
14  a  35  centimetres  et  large  de  4  a  6  millimetres,  mais  la  femelle  peul 
atteindre  jusqu'a  un  metre  cle  longueur  et  10  a  12  millimetres  de 
largeur. 

L'oeuf  est  tres  caracteristique,  elliptique  de  forme,  long  de  64  a 
68  a  sur  42  a  44  de  large.  Ses  pdles  sont  homogenes  et  incolores;  le 
reste  de  la  surface  est  de  couleur  brune,  et  crible  de  petits  orifices 
circulaires  ou  irreguliers,  et  limited  par  une  large  bordure  a  double 
contour.  La  constatation  de  ces  ceufs  dans  une  urine  permel 
d'affirmer  la  presence  dans  les  voies  urinaires  d'une  femelle  de 
strongle  geant. 

On  admet  que  ces  ceufs  auraient  besoin  de  passer  successivement 
par  des  organismes  de  poissons  puis  de  mammiferes  avant  de  devenir 
infectants  pour  l'homme. 

Le  strongle,  solitaire  ou  tout  au  plus  au  nombrc  de  deux  ou  trois, 
habite  le  plus  souvent  le  bassinet.  II  provoque,  par  sa  presence,  des 
troubles  souvent  tres  graves,  tantdt  des  douleurs  resales,  des  crises 
nephreliques  d'expulsion,  des  hematuries  a  repetition;  tant6t  des 
accidents  infectieux  de  pyelo-n6pbrite  ou  de  suppuration  perirenale. 
II  peut,  au  prix  de  vives  souff ranees,  s'engager  dans  l'uretere,  etre 
elimine  paries  urines  en  tout  ou  en  partie. 

Le  diagnostic  du  ver  elimine  devra  Stre  fait  avec  les  lombrics  erra- 
liques,  les  cylindres  fibrineux  des  hematuries  reno-uret6rales. 

Le  traitement  chirurgical  s'impose,  par  la  nephrotomie  ou  la 
nephrectomie,  suivant  le  degr6  et  la  nature  des  lesions  renales 
constat6es  au  cours  de  Top^ration. 

III.  —    BILH  ARZIOSE    DU  REIN. 

La  bilharziose  est  une  infection  spCcifique  provoquee  chez  rhomme 
par  la  pullulation  d'un  helminthe  d6couvert  en  1852  par  Bilharz, 
d'ou  le  nom  dc  Bilharzia  hsematobia  qui  lui  est  souvent  donnc. 

Le  parasite,  sans  qu'on  connaisse  ses  stades  ant6rieurs  devolution 
el  d'habitat,  vil  dans  les  cavite"s  vasculaires  aux  dtipens  du  sang  dans 
lequel  il  baigne,  et  particulierement  dans  les  veines  du  systeme  porte. 

(1)  R.  Blanchard,  Traild  cle  path,  g^ndr.  dc  Bouchard,  t.  LI,  p.  753. 
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Mais  les  oeUfs  innombrablcs  pondus  dans  les  vaisscaux  sanguins 
n'y  rcslenl  pas  confines;  ils  s'accumulenl  dans  les  ganglions,  les  pa- 
renchymas visceraux,  y  font  embolic,  puis,  an  inoyen  d'un  eperon 
effde  qu'ils  portent  a  1'nn  de  leurs  poles,  ils  traversent  les  parois  vas- 
culaires,  penetrenl  dans  les  tissus  et  les  dechirent. 

Sansdonner  ici  la  description  generalc  de  la  bilharziose  (1),  disons 
seulement  qu'il  v  a  une  forme  gdnito-urinaire  de  la  maladie,  due  & 
l'inl'cstation  parasitaire  du  rein  et  de  la  vessie.  Elle  a  pour  principal 
S3  naptCme  une  vari6te"  sprciale  d'hematurie,  dile  YMmaturie  d'figypte. 
((  A  ses  debuts,  dit  R.  Blanchard  (2),  lamaladie  est  g6n6ralemenl  <-;i- 
racterisee  par  1  liematurie  :  Purine  est  d'abord  tout  enliere  sanguino- 
lente,  mais  pen  a  peu  ellc  devient  plus  claire,  el  c'esl  seulemenl  a  la 
fin  do  la  miction  que  sont  expuls^s  des  flocons  muco-purulents,  dans 
lesquels  on  trouve  toujours  un  grand  nombre  d'eeuf's.  » 

On  a  note,  comme  lesions  resales,  des  pyelites  causees  par  l'accu- 
mulation  des  ceufs  du  parasite  et  des  precipitations  secondares 
d'hemalies,  de  fibrine,  et  d'acide  urique.  Des  ulcerations  des  ureteres, 
parfois  avec  stenose  consecutive,  des  lesions  inflammatoircs  et  ero- 
sives  de  la  vessie,  contribuent  encore  a  donner  a  la  forme  genito- 
urinaire  de  la  maladie  sa  tres  grande  gravite. 

La  bilharziose  est  essentiellement  une  maladie  regionale,  a  peu 
pres  strictement  limitee  a  certaines  regions  de  l'Afrique,  notamment 
a  l'Egypte  et  au  delta  du  Nil.  On  l'a  observee  egalement  en  Tunisie, 
en  Arabie,  au  Cap  de  Bonne-Esperance,  au  Transvaal,  a  Tile  Maurice. 
Elle  est  a  peu  pres  certainement  d'origine  hydrique,  el  peut  survivre 
pendant  des  annees  a  Tinfestalion  primitive,  alors  que  les  sujels  sont 
depuis  longtemps  revenus  en  Europe. 

Son  pronostic  est  d'autant  plus  grave  qu'elle  resiste  au  traitement 
anthelminthique,  et  que  le  caractere  bilateral  et  difl'us  des  lesions 
renales  ne  permet  guere  d'intervention  chirurgicale. 

On  pourrait  rapprocher  de  la  bilharziose  la  fdariose  ou  la  presence 
au  niveau  du  rein  de  la  filaire  du  sang  devient  une  cause  d'hematurie 
ou  de  chylurie.  Mais  e'est  la  une  maladie  trop  importante  clinique- 
ment  pourn'en  donner  ici  qu'une  description  fragmentaire. 

Quanta  quelques  parasites  d'exception  rencontres  dans  le  paren- 
chyme  renal,  tels  que  le  telvaslome  du  rein,  les  larves  de  Linguatule, 
assez  communement  observees  chez  l'homme  en  Allemagne  et  en 
Suisse,  et  que  Ton  a  vues  sieger  dans  le  rein,  leur  int6r6t  est  plutdl 
d'ordre  anatomo-pathologique  et  zoologique  que  medical. 

(1)  L.  Ri'iTiMEYEr.,  Ueber  Bilharziakrankhcit  (Ann&les  suisses  des  sc.  meri.,  1  n< > ; , 
p.  871-907). 

(2)  R.  Blanchard,  loc.  cit.,  p.  71.'!. 
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XVI.  —  NEPHROPTOSE. 

Depuis  les  travaux  dejt\  anciensde  Rayer,  de  Cruveilhier,  de  Trous- 
seau, de  Lancereaux,  on  sail  que  le  rein  peut,  dans  cerlaines  condi- 
tions, quitter  sa  situation  normale  et  ses  rapports  physiologiques, 
descendre  de  l'hypocondre  dans  l'abdomen,  devenir  un  rein  mobile. 
Mais,  depuis  une  douzaine  d'ann6es,  de  tres  importantes  recherches 
nouvelles  sont  venues  transformer  ce  chapitre  de  la  science,  et  mon- 
trer  qu'il  s'agissait  la  d'un  processus  tres  frequent,  ayant  un  d6ter- 
minismc  pathogenique  des  plus  nets,  et  meritanl  une  des  premi6res 
places  dans  l'histoire  des  ptoses  viscerales,d'ou  le  nom  tres  approprie 
de  nephroptose,  qui  lui  a  6te  donne  par  F.  Glenard  (1),  et  qui  met 
nettement  en  valeur  la  predominance  du  phenomene  du  prolapsus 
sur  celui  de  la  mobilite. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Le  rein  est  normalement  maintenu 
en  position  par  un  ensemble  de  dispositions  anatomiques.  Avec 
Testut,  avec  Legueu,  on  peut  attribuer  un  rdle  contentif  aux  vais- 
seaux  r6naux,  au  peritoine  parietal  et  surtout  aux  trois  enveloppes 
concentriques  du  rein,  qui  sont  la  capsule  propre,  la  capsule  grais- 
seuse,  la  capsule  fibreuse.  A  ces  moyens,  Glenard  ajoute  la  con- 
nexion du  pole  superieur  du  rein  avec  la  capsule  surrenale,  par  ce 
qu'il  appelle  le  ligament  reno-surrenal  adventice. 

Ce  dernier  moyen  de  fixation  est  d'autant  plus  important  a  consi- 
derer  que  la  capsule  surrenale  reste  toujours  en  place  et  ne  suit 
pas  le  rein  dans  ses  deplacements. 

La  veritable  appreciation  anatomique  du  degre  de  l'ectopie  r6nale, 
dit  Glenard,  doit  done  etre  fondee  «  non  pas  sur  la  distance  du  rein 
a  la  crfite  iliaque,  mesure  qu'ont  adoptee  les  auteurs,  mais  sur  l'in- 
tervalle  qui  separe  le  pdle  superieur  du  rein  de  la  capsule  surrenale, 
et  sur  l'existence  ou  l'absence  d'un  ligament  adventice  entre  ces 
deux  organes  ». 

Si  1'on  examine  anatomiquement  la  disposition  et  les  rapports 
d'un  rein  deplace,  on  constate  que  les  vaisseaux  renaux  sont  allonges, 
la  graisse  perirenale  amoindrie  ou  disparue,  qu'il  y  a  agrandissement 
et  amincissement  de  la  capsule  fibreuse  non  mobile  avec  le  rein 
(Legueu),  enfin  qu'il  y^a  ecartement  ou  rupture  des  connexions  reno- 
surnmales  (G16nard). 

I*  L'extremite  superieure  de  l'uretere  subit  un  deplacement  propor- 

(1)  Voy.  sur  la  question  du  rein  mobile  :  P.  HiLBEnT,  Deutsche  Arch,  fiir  hlin. 
Medicin,  1892,  Bd.  4,  p.  484.  —  A.  Mathieu,  Etude  clinique  sur  le  rein  mobile  chez 
la  femme  (Bull,  de  la  Soc.  med.  des  h6p.,  1893,  p.  842).  —  F.  Legueu,  Quclques 
considerations  sur  l'anat.  path,  du  rein  mobile  (Hull,  de  In  Soc.  nn.it.,  1894,  p.  56b). 
—  P.  Gl&nard,  Caracteres  objectifs  et  diagnostic  du  rein  mobile.  Paris,  1896. 
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tionnel  a  la  mobility  du  rein  oorrespondant,  et  la  coudure  du  canal 
n'esl  leplus  souvenLpas  obliterante,  d'ou  la  rarete  de  l'hydron^phrose 
par  rein  mobile.  Celle-ci  peut  cependant  se  produire,  corarae  Tont 
prouve  les  fails  de  Landau,  de  Terrier,  deQuenu. 

Le  rein,  une  l'ois  mobilise,  reste  retenu  par  son  pedicule  vascu- 
lare, et  ne  peut  se  d6placer  que  suivant  un  arc  de  cercle  dont  la  lon- 
gueur des  vaisseaux  r6naux  forme  le  rayon.  Par  cela  mfime,  sa 
translation  se  fait  suivant  une  trajectoire  diagonale,  dirigee  de  haut 
en  bas,  de  dedans  en  dehors,  et  d'arriere  en  avant.  Parfois,  a  cette 
translation  totale  s'ajoute  une  rotation  du  rein  sur  son  axe,  le  pdle 
superieur  venant  basculer  en  avant,  tandis  que  le  pdle  iriferieur 
reste  en  place  ou  a  peu  pres  (Potain). 

Ajoutons  que,  dans  la  plupart  des  cas,  le  rein  ectopie  reste  sain, 
et  que  sa  mobilite  peut  disparaitre  par  le  fait  d'adherences  secon- 
dares qui  le  fixent  dans  sa  position  anormale. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Deux  ordres  de  symptdmes  sont  a  consi- 
derer  dans  l'etude  de  la  nephroptose  :  les  caracteres  de  situation  et 
de  rapports  du  rein  deplace,  et  les  troubles  fonctionnels  associes  ou 
subordonnes  a  l'ectopie  renale. 

A.  La  recherche  de  la  mobilite  renale  necessile  une  exploration 
methodique  des  hypocondres,  et  Glenard  en  a  parfaitcment  trace 
les  regies. 

On  emploiera  la  palpation  bimanuelle ;  une  main,  pouce  en  avant, 
plongera  en  arriere  les  doigts  jusqu'au  bord  externe  de  la  masse 
sacro-lombaire,  entourant  ainsitoutesles  parties  mollessous-jacentes 
au  rebord  costal.  L'autre  main,  placee  en  avant  et  atteignant  le  bord 
externe  du  muscle  droit,  ira  a  la  rencontre  de  la  main  posterieure. 
La  paroi  abdominale  sera  plac6e  dans  le  relachement ;  la  palpation 
sera  douce,  continue,  sans  secousses,  et  a  chaque  expiration  la  main 
anterieure  penetrera  plus  profondement. 

Dans  ces  conditions,  si  le  rein  a  son  volume  normal  et  n'est  pas 
deplace,  il  reste  inexplorable,  la  main  ne  peut  Fatteindre.  Si  au  con- 
traire  il  est  ectopic,  le  resultat  fourni  par  la  palpation  sera  positif, 
mais  different  suivant  le  degr6  du  d^placemenl.  A  cet  egard,  Gle- 
nard, en  1885,  Ewald,  Kuttner  en  1890,  Hilbert  en  1892,  A.  Mathieu 
en  1893,  ont  propos6  plusieurs  classifications,  plus  differentes  dans 
les  termes  que  dans  le  fond.  Nous  d6crirons  trois  degr6s,  sous  les 
noms  de  rein  abaisse,  rein  mobile  et  rein  flollant. 

Le  rein  abaisse  a  deux  caracteres  principaux  a  la  palpation.  Pour 
le  percevoir  ilfaut  fairefaireau  malade  une  inspiration  profonde;  sous 
l  iiilluence  de  ce  mouvement  inspiratoire,  on  sent  descendre  entrc 
les  deux  mains,  au-dessous  du  rebord  costal,  une  masse  globuleusc, 
grosse  comme  une  mandarine  environ;  sa  consistancc  est  ferine,  sa 
forme  rappellc  cxactemenl  cello  du  pole  renal  inferieur  ;  cette  masse 
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ne  peul  elrc  saisie  el  retenue  entre  les  doigts  des  deux  mains,  rnais 
on  la  sent  sons  les  doigts,  qui  remonte  et  se  derobe,  par  ichappement 
(Glenard). 

Ainsi,  le  rein  abaissd  ne  se  constate  qu'au  moment  et  par  le  fait  de 
['inspiration,  et  il  ne  peul  etre  retenu  par  les  doigts  qui  le  palpent. 
C'est  ce  que  G16nard  appelle  la  poinle  de  nephroptose,  et  ce  qui  me 
paratt  meriter  le  nom  de  rein  abaisse. 

Au  second  degre,  la  palpation  pratiquee  de  meme  ne  permet  plus 
senlement  de  senlir  le  pdle  inferieur  du  rein  ;  la  moitie,  ou  m6me  les 
deux  tiers  de  l'organe  peuvent  6tre  saisis,  surtout  pendant  la  des- 
cente  inspiratoire ;  les  doigts  explorent  nettement  le  rein,  en  pergoi- 
vent  le  volume  et  la  forme,  constatent  a  la  fois  son  abaissemenl  et  sa 
translation  en  bas  et  en  dehors ;  mais,  de  plus,  suivant  la  maniere 
dont  on  la  saisit,  la  tumeur  peut  etre  immobilis6e  et  ne  s'echapper 
qu'au  moment  ou  on  desserre  l'6treinte,  ou  au  contraire  elle  glisse 
et  fuit  comme  un  noyau  de  cerise  entre  les  doigts.  Le  rein  n'est  pas 
seulement  abaisse",  il  est  en  meme  temps  mobile. 

Ces  deux  degres  de  la  n6phroptose  correspondent  a  ce  que  Glenard 
appelle  le  rein  mobile  de  l'hypocondre ;  le  troisieme  degre  constitue 
le  rein  mobile  du  flanc,  de  la  fosse  iliaque.  Le  terme  classique  de 
rein  floitant  me  parait  bien  approprie.  Ici,  le  rein  a  completement 
perdu  ses  rapports  normaux,  a  emigre  si  loin  de  la  fosse  lombaire 
qu'il  forme  tumeur  abdominale,  dans  le  flanc,  ou  pres  de  l'ombilic, 
ou  jusque  dans  la  fosse  iliaque.  Par  sa  forme,  sa  consistance,  sa 
mobilite  verticale  et  transversale,  il  est  parfaitement  reconnaissable, 
et  perceptible  m£me  pendant  Texpiration. 

J'ajoute  que  la  palpation  sera  souvent  rendue  difficile  par  l'obesit6 
du  sujet,  par  la  defense  reflexe  de  la  paroi;  qu'il  peut  y  avoir  interrl 
a  la  pratiquer  non  seulement  dans  le  decubitus  dorsal,  mais  aussi, 
suivant  le  precepte  d'Israel,  en  faisant  coucher  le  malade  sur  le  cote 
oppose  au  rein  ectopie. 

La  frequence  relative  de  ces  trois  degres  de  n^phroptose  a  ete 
diversement  appreciee.  Pour  A.  Mathieu,  la  moitie  des  cas  serait  du 
premier  degre\  la  moitie'  du  second  ou  du  troisieme  degre. 

Les  troubles  fonclionnels  qui  accompagnent  la  nephroplose  sont 
bien  moinsd'ordrcurinaire  que  d'ordreneuro-dyspeptique.  Les  urines 
restent,  en  effet,  normales  en  quantite  et  en  qualite.  Mais  les  malades 
prcsentent  les  symptdmes  divers  de  la  neurasthenic,  ou  meme  de 
rhystero-neurasthenic,  en  m6me  temps  que  dilatation  gastrique  et 
enteroptose  se  montrent  fr6quemment  chcz  eux. 

Souvent,  surtout  quand  le  rein  n'est  qu'abaiss6,  la  lesion  reste  cli- 
niquement  latente,  et  ne  se  reconnait  que  par  l'exploration  metho- 
dique  des  hypocondres.  Le  rein  mobile,  au  contraire,  et  surtout  le 
rein  flottant,  comporle  presque  toujours  des  troubles  fonctionnels 
[thi'-  ou  moins  s^rieux,  sans  qu'il  y  ait  loujours  un  rapport  propor- 
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tionnel  enlre  la  gravity  des  accidents  et  le  degre  de  l'ectopie  renale. 
La  reactivity  nerveuse  du  sujet  prime  ici  l'imporlance  des  conditions 
anatomiques. 

La  forme  le'ge're  des  accidents  est  constitu6e  par  des  manifestations 
assez  banales  de  dyspepsie  atonique  et  ilalulente,  avec  constipation 
habituelle,  dilatation  gastrique  de  Bouchard,  parfois  douleurs  stoma- 
cales  et  vomissements;  l'enleroplose,  l'cnterile  muco-membraneuse 
(A.  Mathieu)  s'observenl  fr6quemmenl,  surtout  chez  la  femme.  Un 
malaise  mal  deTini,  des  naus6es  survenant  par  crises  el  sans  cause- 
appreciable,  analogues  aux  naus6es  de  la  grossesse,  du  nervosisme 
vague,  s'ajoutent  dans  bien  des  cas  aux  symptomes  precedents. 

D'autres  malades,  surtout  des  femmes,  deviennent,  a  propos  de 
leur  rein  mobile,  des  neurasiheniqu.es  douloureuses.  Elles  soufl'i  enL 
dans  les  lombes,  autour  de  l'ombilic,  a  l'hypogastre,  au  niveau  du 
sacrum  ou  du  sommet  des  cuisses.  Les  douleurs  sont  sourdes,  avec 
exacerbations  paroxystiques.  La  marche,  les  secousses,  l'approche 
des  regies  surtout,  les  aggravent. 

Tantdt  ces  neuraslheniques  aboutissent,  pour  echapper  a  la  dou- 
leur  et  remonter  leur  systeme  nerveux,  a  la  morphinomanie,  tanlCt 
elles  se  depriment,  perdent  toutressortd'activite  physique  et  morale, 
maigrissent,  prennent  un  facies  tir6,  grisatre  et  terreux,  arrivent  a 
devenir  de  veritables  cachectiques. 

Quelle  que  soit  la  gravite  de  ces  accidents  si  polymorphes,  leur 
origine  reelle  ne  peut  elre  reconnue  que  si  l'exploration  systematique 
des  hypocondres  montre,  de  l'un  ou  des  deux  cotes,  la  tumeur 
renale  avec  ses  caracteres  typiques  de  forme,  de  volume,  de  situa- 
tion, de  mobilite  et  refoulement  ascendant.  La  depression  lombaire 
de  la  fosse  renale  correspondante,  l'augmentation  de  sonorite  a  ce 
niveau,  sont  des  signes  d'une  constatation  souvent  douteuse,  et  par 
cela  meme  de  moindre  valeur. 

Le  rein  deplac6  peut,  dans  des  cas  exceptionnels,  donner  lieu  a 
des  ph6nomenes  de  compression  du  cdte  des  organes  voisins.  Bartels 
a  ainsi  voulu  expliquer  la  coexistence  de  l'ectasie  gastrique  par  la 
compression  du  duodenum.  Dans  un  cas  de  Frerichs,  publie  par 
Litten,  el  dans  un  fait  plus  recent  de  Guetie  (de  Moscou),  on  a  attri- 
bue  un  ictere  passager  a  la  compression  du  choledoque  par  le  rein 
mobile. 

Dans  d'autres  cas,  le  rein  ectopic  fait  de  la  retention,  et  il  se  pro- 
duit  de  rhydrontiphrose  intermittente ;  les  urines  sont  brusquemenl 
supprimees,  une  crise  douloureuse  immediate  eclate,  et  s'aggrave 
jusqu'a  cequ'ellese  resolve  par  une  Emission  abondante  d'urine  claire 
et  parfoisl6gerementalbumineuse.  II  peut  ainsi  en  vingt-quatre  heures 
s'accumuler  dans  le  bassinet  plus  dun  litre  d'urine  (David  Newman). 
11  est  probable,  comme  le  suppose  Legueu,  que,  dans  les  cas  de  ce 
genre,  I'uretere  perd  en  un  point  de  sa  mobilite,  par  suite  d'adheren- 
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ees  peri-ureterales  secondaires,  ou  que  lc  rein  a  subiun  mouvement 
de  liascule  sur  son  axe. 

Enfin,  la  nephroptose  peut  se  compliquer  subitement  d'accidents 
tres  graves,  dus  i\  l'Stranglement  renal,  a  la  torsion  sur  son  axe  du 
p6dicule  vasculo-ureteral.  Trousseau,  Dietl,  Gilewski,  ont  bien  mon- 
Ire  le  debut  brusque  et  les  allures  dramatiques  de  ces  episodes  aigus. 
Les  malades  sont  saisis  d'une  douleur  abdominale  violente,  presque 
peritonitique,  avec  nauseas,  vomissements,  facies  gripp6,  fievre  vive, 
ou,  au  contraire,  sueurs  froideset  collapsus  cardiaque.  Les  urines  se 
suppriment  jusqu'a  la  terminaison  de  la  crise,  qui  se  juge  par  une 
polyurie  muqueuse  et  parfois  sanguinolente,  ou  par  une  6mission 
d'urines  rares,  concentrees,  contenant  de  l'albumineet  des  cylindres. 
La  mort  peut  etre  le  r^sultat  de  ces  accidents,  dont  la  gravite  com- 
mande  une  intervention  operatoire  immediate. 

ETIOLOGIE  ET  PATHO GENIE.  —  Nous  savons  tres  bien  chez quels 
sujets  et  dans  quelles  conditions  se  produit  la  nephroptose  ;  mais 
son  m^canisme  pathogenique  reste  encore  tres  discute. 

Le  rein  mobile  se  constate  surtout  entre  trente  et  quarante  ans,  un 
peu  moins  souvent  entre  vingt  et  trente. 

Tous  les  observateurs  ont  constate  sa  frequence  beaucoup  plus 
grande  chez  la  femme  que  chez  1'homme ;  G16nard  en  releve  17  cas 
sur  647  hommes,  et  131  cas  sur  663  femmes.  Sur  396  femmes  dys- 
peptiques,  A.  Mathieu  en  trouve  85  atteintes  de  rein  mobile,  soit 
environ  27  p.  100. 

G'est  presque  toujours  le  rein  droit  qui  est  d6plac6  ;  sur  100  cas, 
Hilbert  trouve  65  fois  le  rein  droit  seul  deplac6,  et  35  fois  les  deux 
reins.  Landau  donne  une  statistique  de  152  ectopies  droites  pour 
12  ectopies  gauches. 

Comme  causes  predisposantes  on  a  surtout  signal6  la  grossesse ; 
d'apres  A.  Mathieu,  sur  104  nullipares  20  nephroptoses,  soit  11,5 
p.  100;  sur  130  femmes  ayant  eu  une  ou  plusieurs  grossesses 
44  nephroptoses,  soit  33,8  p.  100. 

De  m6me,  l'amaigrissement  et  la  flaccidite  de  Tabdomen,  le  port 
d'un  corset  trop  serr6  a  lataille  (Hayem),  pr^disposent  singulierement 
a  l'ectopie  renale. 

La  coexistence  de  Tectasie  gastrique  est  des  plus  frequentes.  Sur 
89  casde  rein  mobile,  Kuttner  trouve  79  fois  une  dilatation  de  l'es- 
tomac.  D'apres  Bouchard(l),  on  observe,  surl'ensembledes  dilatations 
de  l'estomac,  la  luxation  du  rein  14  fois  sur  100,  et,  en  tenant  compte 
du  sexe,  28  fois  p.  100  chez  la  femme,  et  3  fois  p.  100  seulement  chez 
1'homme. 

Enfin,  la  nephroptose  serait,  d'apres  les  statistiques  r6centes,  infi- 


ll) Bouchard,  Lemons  sur  les  autointoxications  clans  les  maladies,  p.  173. 
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nimenl  plus  frequenle  qu'on  ne  l'a  cru  pendant  longtemps,  et  cela 
surtoul  dans  les  maladies  humoralesde  la  nutrition.  Dans  ce  groupe 
de  maladies,  Glenard  constate  la  mobilite  du  rein  dans  14  p.  100 
des  cas,  chiffre  veritablemcnt  enorme,  confirme  par  les  recherches 
d'Ewald  (1)  de  Litlen,  de  Landau. 

Pour  expliquer  cellc  tendance  si  commune  du  rein,  el  en  particu- 
lier  du  rein  droit,  k  se  deplacer,  deux  pathogenies  sont  actuellemenl 
en  presence.  Pour  Bouchard,  la  filiation  des  ph6nomenes  esl  la 
suivante  :  dilatation  de  l'estomac,  fermentations morbides gastriquee 
et,  commc  consequence,  congestions  hepaliques  a  repetition,  enfin 
deplacement  progressif  du  rein  droit  que  le  l'oie,  gene  par  la  cons- 
triction du  corset,  chasse  peu  a  peu  de  sa  loge. 

D'apres  F.  Glenard,  au  contraire,  le  rein  mobile  n'est  qu'un  frag- 
ment de  Thistoire  des  ptoses  viscerales,  un  episode  eventuel  d'un 
processus  plus  gen6ral,  le  processus  de  splanchnoptose ;  c'estlaptose 
de  l'intestin  qui  est  Felement  essentiel  et  seul  pathogene. 

Quelle  que  soit  la  theorie  que  Ton  adopte,  ce  qui  est  des  main- 
tenant  prouv6,  e'est  la  frequence  tres  grande  de  la  nephroptose  chez  les 
dilates,  les  dyspeptiques,  les  nevropalhes,  les  sujets  atteints  de  ptoses 
viscerales  multiples,  a  tissus  flasques  et  peu  resistants  (Tuffier). 

PR0N0STIC.  —  Le  pronostic  de  la  nephroptose  peut  varier  dans 
les  plus  extremes  limites.  Etat  anatomique  latent  chez  nombre  de 
sujets,  affection  genante  souvent,  grave  et  cachectisante  parfois,  et 
pouvant  m6me  se  compliquer  des  episodes  les  plus  graves,  le  rein 
mobile  comporte,  on  le  voit,  toutes  les  nuances  du  pronostic.  Les 
formes  graves  sont  rares ;  ce  qui  fait  le  vrai  danger  de  l'ectopie 
renale,  e'est  son  rdle  si  frequent  comme  agent  provocateur  de  neu- 
rasthenic et  de  reactions  douloureuses. 

En  tant  qu'affection  renale,  la  nephroptose  est,  au  contraire,  dim 
pronostic  le  plus  souvent  benin,  exception  faite  pour  les  cas  d'hydro- 
n^phrose  intermittente  ou  d'etranglement  renal. 

Le  rein  deplac6  est-il,  par  cela  meme,  plus  expose  a  la  nephrite?  II 
ne  le  semble  pas,  au  moins  dans  la  grande  majorite  des  fails  cliniques. 
Les  autopsies  n'ont  pas  montre,  tout  au  moins,  qu'un  rein  mobile 
Put  plus  frequemment  ou  plus  gravement  lese  que  son  congenere.  A 
en  croire  certaines  statistiques,  Falbuminurie  compliquerait  cepen- 
dant  souvent  la  nephroptose,  puisque,  sur  100  cas,  Hilbert  a  constate 
neuf  albuminuries  legeres  et  cinq  albuminurics  abondantes. 

TRAITEMENT.  —  H  comporte  des  indications  en  rapport  avec  la 
gravity  individuelle  de  chaque  cas.  Trois  catei>oi  ics  de  tails  peuvent 
etre  distinguees. 

(1)  Ewald,  Ucbcr  Entcroptosc  und  Wandernierc.  Discussion,  Landau,  Guttmaw, 
Senator,  Berl.  klin.  Woch.,  1890,  n»»  13  et  15. 
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Quand  on  constate  un  simple  abaissemenl  du  rein,  sans  donleur, 
sans  phenomenes  nivropathiques  associes,  le  traitement  n'a  guere 
qu'a  etre  preventif,  a  empficher  revolution  descendanle  du  rein  de 
faire  de  nouveaux  progres.  On  interdira  en  pareil  cas  tout  exercice 
physique  violent,  tel  que  la  course,  le  saut,  la  danse,  la  bicyclette, 
le  lawn-tennis,  Tcscrime,  l'equitation. 

Si  le  rein  est  assez  d6plac6  pour  6tre  devenu  rein  mobile,  on  fera 
porter  aux  sujets,  pendant  le  jour  seulement,  la  sanglehypogaslrique 
de  Glenard  avec  pelote  contentive  du  cdte  ectopia.  Son  usage  donne 
souvent  les  meilleurs  resultals  et  fait  disparaitre  les  naus6es,  les  vo- 
missements,  les  troubles  douloureux  et  nevropathiques. 

Restent  les  cas  graves,  ou,  malgre  le  port  de  la  ceinture,  les  ma- 
lades  continuent  a  souffrir,  a  maigrir,  a  devenir  de  plus  en  plus 
neurastheniques  et  cachecliques.  Ici  une  nouvelle  methode  peut 
seule  amener  la  guerison,  e'est  la  fixation  du  rein  par  la  nephropexie. 
Encore  cette  intervention  ne  donnera-t-elle  de  vraiment  bons  resul- 
tats  que  si  on  fait  abstraction  de  deux  series  de  cas  egalement  defa- 
vorables  pour  des  raisons  differentes. 

On  n'operera  pas  ces  sujets,  des  femmes  le  plus  souvent,  atteints 
de  ptose  viscerale  generalisee  :  ectasie  gastrique,  prolapsus  du  cdlon, 
de  l'uterus  et  des  annexes,  de  la  vessie ;  toutes  ces  deviations  ajoutent 
leurs  effets  a  ceux  de  la  nephroptose,  et  font  qu'une  nephropexie  ne 
donnerait  que  des  resultals  bien  incomplets. 

D'autres  malades  sont  bien  atteints  a  la  fois,  et  gravement,  de 
neurasthenie  et  de  nephroptose ;  mais  chez  eux  la  neurasthenie  est 
primitive,  et  ne  fait  que  localiser  ulterieurement  une  zone  doulou- 
reuse  au  niveau  du  rein  mobile.  On  sait,  par  Fexemple  de  ce  que 
Ton  a  appel6  les  grandes  nevralgies  pelviennes,  combien  les  interven- 
tions operatoires  restent  inefficaces  contre  les  topoalgies  neuras- 
theniques. 

Si,  au  contraire,  la  neurasthenie  est  nettement  secondaire  a  la 
nephroptose,  subordonnee  a  son  existence  et  a  son  evolution,  si  le 
malade  continue  a  souffrir  ou  subit  des  troubles  digestifs  persistants, 
la  nephropexie  se  justifie  comme  la  seule  methode  capable  d'amener 
la  gu6rison.  Les  resultats  immediats  sont  excellents,  et  la  mortalite 
o])('ratoire  est  et  doit  6tre  a  peu  pres  nulle.  Les  r6sultats  ^loignes 
semblent  favorables,  a  en  juger  par  une  statistique  de  Tuffier  :  sur 
163  cas  observes  au  point  de  vue  des  r6sultats  eloignes,  86  gue- 
risons  absolues,  49  ameliorations  plus  ou  moins  completes,  8  am6- 
liorations  temporaires,  20  insucc6s.  Le  choix  judicieux  des  cas  a 
op6rerne  peut  que  faire  obtenir  par  la  nephropexie  des  resultals  de 
plus  en  plus  satisfaisants. 
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XVII,  —  LITHIASE  REN  ALU. 

On  dit  qu'il  y  a  lilhiase  renale  quand  un  ou  plusieurs  ties  Ele- 
ments tenus  normalement  en  dissolution  dans  l'urine  se  precipitent, 
s'agglomerent,  forment  corps  elranger,  conduisent  peu  a  peu  a  la 
production  de  verilables  calculs. 

Le  processus  lithiasique  occupe  en  pathologic  renale  une  place 
aussi  importante  par  sa  frequence  que  par  la  multiplicity  des 
accidents,  souvent  graves,  qu'il  peut  engcndrer.  Par  sa  pathogenic, 
il  louche  a  des  questions  tres  complexes  de  pathologic  general*'. 
Par  les  indications  opera toires  qu'il  peut  comporter,  il  releve  de  la 
chirurgie  presque  autant'que  de  la  m6decine.  C'est  dire  tout  l'inte- 
ret  qui  s'attache  a  son  etude. 

L'etude  clinique  de  la  lithiase  renale  remonte  aux  debuts  m6mes 
de  l'observation  medicale  ;  mais  elle  n'est  entree  dans  la  periode  de 
precision  scientifique  que  depuis  les  observations  6tiologiques  de 
Van  Swieten  et  de  Sydenham,  depuis  les  travaux  analyliques  des 
chimistes  du  commencement  du  siecle,  depuis  surtout  les  traites 
classiques  de  Rayer  et  de  Giviale. 

Plus  recemment,  l'ere  chirurgicale  est  venue,  et  les  travaux  de 
Guyon,  de  Le  Dentu,  de  Tuffier,  de  Terrier,  nous  ont  apport6 
nombre  de  faits  nouveaux,  enmSme  temps  que  Bouchard  assignait  a 
la  lithiase  r6nale  la  place  qui  lui  revient,  au  point  de  vue  de  la 
pathogenie  et  des  affinites  morbides,  dans  le  cadre  des  maladies 
humorales  et  diathesiques. 

Nous  distinguerons,  dans  l'histoire  de  la  lilhiase  renale,  deux 
series  de  faits,  suivant  qu'au  processus  lithogene  s'est  surajoutee 
ou  non  Yinfection  urinaire.  Lithiase  aseptique,  et  lithiase  infectee 
different  autant  au  point  de  vue  des  accidents  provoques  que  des 
indications  th6rapeutiques. 

I.  —    LITHIASE    RENALE  ASEPTIQUE. 

CARACTERES    PHYSICO-CHIMIQUES    DES   CALCULS.  —  Les 

calculs  renaux  peuvent  presenter  une  tres  grande  diversite  de 
volume,  de  forme,  de  structure  chimique.  Les  accidents  qu'ils 
determinent  sont  en  rapport  avec  ces  diverses  varietes  morpho- 
logiques. 

Le  degre  minimum  du  processus  consiste  dans  la  production  de 
ce  sable  rouge,  en  poussiere  fine,  que  Ton  trouve  si  communement 
dans  Purine  des  arthritiques,  et  qui  se  depose  en  couche  rosee  et 
adh6renle  sur  les  parois  du  vase.  A  l'examen  microscopiquc  on  y 
reconnait  les  formes  cristallines  de  l'urate  de  soude.  Dans  d'autres 
cas,  l'urine,  trouble  a  1'emission,  laisse  deposer  un  sediment  fauve, 
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cristallin,  exclusivemcnt  forme  dc  lablcllcs  jaunes,  en  fer  de  lance, 
d'acide  urique  pur. 

Ces  emissions  uriques  ou  uratiques  se  font  par  elimination  regu- 
liere  ou,  plus  souvent,  par  decharges  paroxysfiques.  Elles  sont 
doublement  importantes  a  connaitre ;  par  leur  valeur  srmiologiqur 
elles  6clairent  l'6tat  diathesique  du  sujet,  elles  permettent  le  traite- 
ment  pr6ventif  de  la  lithiase  confirmee ;  cliniqucment,  elles  se 
trahissent  par  un  ensemble  de  signes  tres  ty piques  quand  on  a 
appris  a  le  chercher.  Chez  des  sujets  jeunes  encore,  et  souvent  a 
heivdite  neuro-arthritique,  on  voit,  a  propos  de  fatigues  physiques, 
de  surmenage  cerebral,  se  produire  des  douleurs  lombaires 
sourdes,  avec  malaise  general,  cephalalgie  gravative  et  inaptitude 
au  travail  intellectuel,  le  tout  coincidant  avec  ces  modifications  si 
speciales  des  urines.  Chez  les  hommes  faits  ou  d'age  mur,  les 
ecarts  de  regime  sont  la  cause  la  plus  frequente  de  cet  etat  mor- 
bide  mal  deTini,  qui  correspond  a  l'encombrement  urique  des 
tubuli  et  a  une  elimination  urinaire  insuffisante.  Toute  medication 
echoue  qui  ne  debouche  pas  le  rein,  tandis  que  les  symptdmes 
generaux  et  locaux  cedent  rapidement  des  qu'une  polyurie  depura- 
trice  est  obtenue. 

Un  degre  de  plus,  et  Ton  observe  la  gravelle,  ou  formation  de 
minimes  concretions  calculeuses,  grosses  comme  des  tMes  d'epingle, 
suffisantes  deja  pour  provoquer  des  reactions  douloureuses  carac- 
terisees. 

Les  graviers,  gros  comme  des  grains  de  chenevis  ou  de  ble, 
correspondent  aux  formes  typiques  de  la  colique  nephretique. 

Enfin  les  calculs  proprement  dits  peuvent  etre  tres  variables  en 
nombre  et  en  volume.  On  a  vu  des  malades  eliminer  en  quelques 
jours  des  series  de  calculs,  jusqu'a  plusieurs  centaines  dans  des 
cas  tres  exceptionnels. 

Ces  calculs  sont  le  plus  souvent  sphero'idaux  ou  ovo'ides,  gros 
comme  des  noyaux  de  cerise  ou  de  petites  billes.  Ouand  il  s'agit  de 
calculs  uriques,  leur  surface  est  lisse,  reguliere,  leur  couleur  rouge 
fauve,  leur  poids  specifique  61eve,  leur  consistance  tres  dure.  1 

Les  calculs  oxaliques  sont  encore  plus  durs,  et  leur  surface 
est  plus  irreguliere,  plus  cristalline,  muriforme  souvent,  ou  herissee 
de  saillies  acuminees.  Ce  sont  les  calculs  les  plus  douloureux  a  eli- 
miner, les  plus  resistants  sous  le  lithotriteur. 

Les  calculs  ramifies  en  coraux,  immobilises  par  des  prolongements 
dans  l'uretere  ou  les  calices,  sont  surtout  phosphatiques,  et  appartien- 
nent  aux  lithiases  infectees,  a  propos  desquelles  nous  les  etudierons. 

Outre  ces  trois  grandes  varietes  chimiques  de  calculs,  uriques, 
oxaliques,  et  phosphatiques,  on  a  exceptionnellemcut  observr  <lt>s 
calculs  form6s  de  xanthine,  de  cystine,  d'indigo.  Ce  sont  de  vraics 
raret^s,  et  nous  ne  les  cilons  que  pour  memoire. 
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La  siruoture  des  calculs  urinaires,  ctudide  sur  des  coupes  melho- 
<l  iq ues,  les  montre  form6s  dc  Irois  parlies  associees  : 

1°  Un  noyau,  ou  cenlre  d'appel  pour  la  crislallisalion ;  lani6t  pure- 
ment  urique,  le  noyau  peul  aussi  elrc  conslilue  par  une  matiere 
organique  amorphe,  par  des  debris  6pith&iaux  ou  fibrineux,  par  des 
amas  microbiens  (Galippc),  ou  ra&me  macrobiens,  Ids  que  des  ceufs 
de  Filaria  Bilharzii  dans  les  cas  de  Zancarol; 

2°  Une  trame  organique,  albumino'ide  ou  mucineuse,  eludiee  par 
Ebstein,  par  Ord,  et  provenant  de  rinflammalion  catarrhale  de  la 
muqueuse  urinaire ; 

3°  Des  couches  cristallines,  concentriques  ou  striees,  qui  forment 
la  masse  du  calcul;  tantdt  elles  sont  toutes  de  mCmc  nature,  tant6l 
des  couches  differentes,  alternenl  et  se  combinenl  en  stratifications 
concentriques,  uriques  et  oxaliques,  par  exemple,  ou  uriques  et 
phospho-carbonatees. 

SIEGE  ET  RAPPORTS  DES  CALCULS.  —  Les  calculs  peuvent  Olre 
libres  dans  la  cavite  des  calices  et  du  bassinet,  par  cela  meme  mobili- 
sables  et  aptes  a  provoquer  le  syndrome  de  la  colique  nephrelique; 
ou  ils  se  montrent  fixes,  enchatonnes  dans  les  calices  ou  l'embou- 
chure  de  l'uretere,  parfois  assez  nombreux  pour  bourrer  tout  le 
hile  renal  ;  dans  d'aulres  cas  ils  se  groupent  dans  un  mfime  departe- 
ment  de  l'organe,  ou  se  repartissent  aux  deux  p6les  du  rein  (Guyon). 
Leur  multiplicity  frequente  ne  doit  jamais  §tre  perdue  de  vue,  et 
necessite,  dans  la  taille  du  rein,  une  exploration  methodique  et  tres 
complete. 

Les  deux  reins  sont  pris  Tun  ou  l'aulre  avec  le  m6me  degr6  de 
frequence;  souvent  tous  deux  en  meme  temps  (17  p.  100,  Dickinson; 
15  p.  100,  Tuffier). 

Cette  bilateralit6  des  lesions  est  doublement  grave,  a  cause  des 
diCficultes  operatoires  qu'elle  comporte,  et  par  la  frequence  des  reci- 
dives  sur  l'aulre  rein,  apres  nephrectomie  par  exemple. 

Le  rein  supporte  bien,  d'abord,le  contact  du  calcul  aseptique,  et  les 
experiences  de  Tuffier  ont  bien  etabli  les  conditions  de  cette  tolerance. 

La  reaction  renale  ne  se  produit  que  si  le  calcul  fail  obstacle,  cree 
une  retention  glandulaire  partielle.  Qu'un  calice  soit  obture,  el  1'urine 
s'accumule  derriere  le  corps  etranger,  refoule  la  papille  renale, 
determine  par  distension  centrifuge  une  hydronephrose  regionale. 

Si  l'occlusion  porte  sur  le  bassinet,  ou  sur  une  serie  dc  calices, 
V hydronephrose  calculeuse  se  generalise,  transforme  le  rein  en  une 
poche  urineuse  tendue  et  bossclee,  avec  augmentation  du  volume 
apparent  de  l'organe,  tandis  qu'en  realite  la  substance  glandulaire  est 
refoulee,  atrophiee  par  compression,  r6duite  a  une  coque  dc  plus  en 
plus  mince. 

Les  lesions  ainsi  produites  sont  tout  a  fait  comparables  a  eelles 
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qu'avaient  obtenues  Slraus  ct  Gcrmonl.  dans  leurs  experiences  de 
ligature  aseptique,  complete  ou  incomplete,  de  I'uretere. 

ffisfologiquement,  on  constate  au  debut  unc  simple  dilatation  tubu- 
laire,  portent  surtout  sur  les  tubuli  contorti,  avec  aplatissement  de 
I  epithelium  secreteur  et  oedeme  intcrstitiel. 

La  muqueuse  des  calices  et  du  bassinet  s'epaissit,  sc  vascularise, 
son  epithelium  prolifere  et  desquamc. 

Plus  tard,  des  reactions  cellulaires  plus  complexes  se  produisent. 
Des  infiltrations  embryonnaires  se  font,  surtout  dans  les  zones  peri- 
vasculaires;  les  parois  arterielles  s'epaississent  par  periarterite ;  les 
glomerules  subissent  la  transformation  fibreuse,  le  rein  evolue  de 
plus  en  plus  dans  le  sens  de  la  sclerose  atrophique. 

Une  lesion  tres  curieuse  a  6te  etudiee  en  1882  par  Jardet,  chez  une 
malade  de  mon  service;  c'est  l'apparition,  au  niveau  des  papilles  du 
rein,  et  autour  des  vaisseaux,  de  fibres  musculaires  lisses,  tres  volumi- 
neuses,  disposees  en  trousseaux,  formant  une  sorle  de  muscle  renal 
dont  Thypertrophie  compensatrice  lutte  contre  l'obstacle  croissant 
apporte  a  F  elimination  urinaire. 

Cette  hypertrophic  compensatrice  peut-elle  aller  plus  loin,  porter 
sur  la  substance  glandulaire  elle-meme?  Pour  le  rein,  comme  pour  le 
foie,  existe-t-il  une  hyperplasie  vicariantel  La  chose  est  probable,  et 
Le  Dentu  a  cite  un  cas  d'hypertrophie  vraie  du  parenchyme  renal. 
Mais  deplus  amples  recherches  seraient  necessaires  a  ce  sujet. 

Nous  verrons,  dans  les  lithiases  infectees,  evoluer  une  autre  serie 
de  lesions,  relevant  a  la  fois  des  troubles  mecaniques  apportes  a 
l'exeretion  renale,  et  du  processus  infectieux  ascendant  et  plus  ou 
moins  generalise  a  tout  Tarbre  urinaire. 

ETIOLOGIE.  —  L'etiologie  de  la  lithiase  renale  comprend  deux 
questions  :  Tune  est  relative  au  cote  clinique  de  la  maladie,  a  letude 
du  terrain  sur  lequel  elle  evolue ;  l'autre  envisage  le  processus  chi- 
mique  lui-meme. 

L'etiologie  clinique  est  depuis  longtemps  bien  connue. 

Certains  sujets  sont,  de  par  leur  heredite  seule,  des  predisposes  a  la 
gravelle;  ce  sont  tous  les  descendants  d'arthritiques  ou  uric6miques, 
de  goutteux,  de  diabetiques,  d'obfeses,  et  surtout  de  lithiasiques. 
Heredite  directe,  ou  heredite  de  maladies  diathesiques  equivalentes, 
pn'-parent  le  terrain,  et  les  enquetes  de  Bouchard  sur  les  affinit6s 
morhi(l(;s  dans  les  maladies  par  nutrition  rctardanle,  out  donne  les 
resultats  les  plus  nets  :  la  dyspepsie,  la  migraine,  l'ecz6ma,  l'asthme, 
L'ob6sit6,  les  hemorro'ides,  le  diabete  sucr6  (dans  1/6  des  cas),  et  sur- 
tout la  goutte  (cette  sceur  de  la  gravelle,  disait  Erasme)  dans  un  tiers 
♦  Irs  cas,  la  lithiase  biliaire,  tellcs  sont  les  maladies  que  Ton  retrouve 
constammenl ,  associees,  alternantes,  ou  se  succedant,  dans  les  ante- 
cedents h6r6ditaires  ou  personnels  des  graveleux- 
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D'aulres  sujets  deviennent  des  predisposes  par  leur  hygiene 
defectueuse.  La  gravelle  est  une  maladie  des  riches,  des  classes  aris- 
locraliques  de  la  societe,  des  s^denlaires,  des  bons  vivants,  souvent 
aussi  des  intellectuels. 

Les  gros  mangeurs,  ceux  qui  usentlargementdu  pain,  de  laviande, 
des  gibiers  ou  aliments  riches  en  ptomaines,  tels  que  les  viandes 
noires,  les  salaisons,  les  viandes  fum6es ;  les  buveurs  de  biere  forte, 
de  vins  mousseux,  de  cidre,  plus  encore  que  les  buveurs  d'alcool : 
voila  ceux  qui  ont  toutes  chances  de  devenir  des  graveleux. 

lis  le  deviennent  encore  plus  sfirement,  si,  a  cet  exces  de  recettes 
alimentaires,  ils  joignent  une  insuffisance  des  defenses  organiques. 
La  vie  de  bureau,  confinee  en  air  souvent  surchaufle,  l'absence  de 
marche,  d'exercices  physiques,  constituent  de  puissantes  causes 
adjuvantes. 

Rien  de  plus  commun  que  de  voir  un  sujet  immobilise  en  pleine 
sante,  par  une  fracture  de  jambe  par  exemple,  presenter  au  boutde 
quelques  semaines  sa  premiere  crise  nephr6tique.  De  m6me,  j"ai  vu 
des  accidents  de  lithiase  se  montrer  chez  des  tuberculeux  traitds  par 
la  suralimentation ;  chez  des  dilates,  soumis  a  une  restriction  trop 
grande  des  boissons,  et  chez  qui  les  urines  devenaient  trop  con- 
centres. 

Ces  causes  de  la  lithiase  urique  interviennent  a  peu  pres  au  mSme 
titre  dans  la  production  de  la  gravelle  oxalique;  mais  ici,  en  outre, 
quelques  substances  alimentaires  paraissent  douees  d'un  pouvoir 
pathogene  special.  G'est  pour  cela  qu'on  interdit  aux  graveleux 
l'usage  du  chocolat  et  du  cacao  (tres  riches  en  oxalates),  des 
tomates,  de  l'oseille,  des  asperges,  haricots  verts,  cresson,  groseilles  ; 
qu'on  leur  conseille  d'user  tres  moderement  du  cafe  et  du  the.  La 
lithiase  oxalique  appartiendrait  surtout  aux  veg6tariens,  comme  la 
lithiase  urique  aux  carnivores. 

A  ces  causes  fondamentales,  il  faut  en  ajouter  d'autres  plus 
banales  par  leur  generalite;  frequence  beaucoup  plus  grande  chez 
l'homme,  4  cas  pour  1  chez  la  femme,  d'apres  Durand-Fardel ; 
rarete  chez  l'enfant  ou  le  jeune  sujet,  predominance  entre  trente  et 
soixante  ans,  maladie,  en  somme,  de  l'age  adulte  etdel'age  mur. 

Ouant  aux  conditions  de  race,  de  pays,  de  climats,  elles  semblent 
n'intervenir  qu'indirectement,  par  les  conditions  differentes  d'hygiene 
et  de  vie  qu'elles  comportent. 

Le  processus  chimique  lilhogene  est  beaucoup  moins  nettement 
connu  que  Tetiologie  clinique. 

Dans  la  gravelle  urique  ou  oxalique,  les  urines  ont  pour  caractere 
commun  d'etre  fortement  acides  et  peu  diluees.  Or  Tacide  urique 
est  tr6s  peu  soluble  (1  partie  pour  1900  parlies  d'eau  chaude), 
Foxatate  de  potasse  soluble  dans  40  parties  d'eau,  l'oxalate  do  chaux 
presque  insoluble. 
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Toute  cause  qui  concentrera  les  urines,  ou  lesrendra  hyperacidcs, 
par  exces  de  phosphates  acides  corarae  dans  les  maladies  par  ralen- 
tissement  de  la  nutrition  de  Bouchard,  pourra  done  devenir  pro- 
duct-rice de  ^"avelle. 

De  meme,  aussi,  toute  influence  alimentaire  ou  hygi6nique  qui 
amenera  un  exces  de  formation  urique,  ou  abaissera  le  taux  des 
combustions  interstitielles  dans  l'organisme. 

Memos  causes  gendrales  pour  la  gravelle  oxalique,  ce  qui  se  com- 
prend  facilement  si  l'acide  oxalique  derive  directement  d'une  oxyda- 
tion  plus  complete  de  l'acide  urique  ;  on  sait  que  celui-ci,  en 
s'oxydant,  peu  donner  de  l'acide  mesoxalique  apte  a  se  d6doubler  a 
son  tour  en  acide  oxalique  et  carbonique  ou  formique  (1). 

Ces  relations  chimiques  entre  les  acides  urique  et  oxalique  nous 
montrent  qu'il  n'y  a  pas  entre  les  deux  lithiases  de  separation  pro- 
fonde,  de  differences  fondamentales  ;  la  lithiase  urique  est  beaucoup 
plus  frequente  que  l'autre,  mais  elle  est  en  partie  subordonnee  a  la 
richesse  de  production  de  l'acide  oxalique  dans  reconomie,  produc- 
tion qui  peut  deriver  soitde  la  transformation  des  albumino'ides,  soit 
de  l'ingestion  de  certains  aliments  (chocolat,  cafe,  oseille). 

Ces  relations  de  l'acide  oxalique  avec  l'acide  urique,  dit  A.  Gautier, 
sont  assez  etroites  pour  que  de  minimes  quantites  d'oxalates  recus 
par  les  aliments,  par  exemple  par  le  cafe  et  le  chocolat,  augmentent 
aussitot  la  quantit.e  d'acide  urique  excretee. 

C'estla  un  fait  trop  peu  connu  des  medecins,  et  capital  cependant 
au  point  de  vue  de  la  direction  a  donner  a  l'hygiene  alimentaire  des 
graveleux. 

On  a  longuement  discut6  sur  les  rapports  du  catarrhe  urinaire 
avec  la  formation  des  calculs.  Est-ce,  comme  le  veut  Meckel,  l'inflam- 
mation  catarrhale  de  la  muqueuse  des  calices  et  du  bassinet  qui 
commence  le  processus  et  amene  secondairement  la  precipitation 
des  elements  mineraux?  Doit-on  admettre,  avec  Ebstein,  que  e'est 
l'acide  urique  elimine  en  exces  qui  agit  comme  corps  irritant,  et 
provoque  un  catarrhe  aseptique  avec  formation  d'un  noyau  albu- 
minoide,  et  cristallisation  periph6rique  d'acide  urique?  Se  fait-il, 
comme  le  suppose  Scherer,  une  fermentation  urinaire  acide,  avec 
production  d'acide  lactique,  etmise  en  liberte  d'acide  urique  ?  Toutes 
ces  hypotheses  sont  plus  discu tables  que  prouvees. 

II  faut  aussi  tenir  compte  de  ce  fait,  d6couvert  par  E.  Pfeiffer, 
confirme  par  Posner,  qu'il  ne  faut  pas  seulement  considerer  la 
quantite  d'acide  urique  contenue  dans  l'urine,  mais  aussi  l'etat 
sous  lequel  est  excret6  cet  acide ;  tantot  il  est  faiblement  combint 
et  pivl  ;i  se  deposer,  tant6t  il  est  en  combinaison  stable.  Dans 
1  urine  des  gouffeux,  en  paiiiculier,  l'acide  urique  serait  en  combi- 


(1)  A.  Gautieh,  Cours  dc  cliimie,  t.  III.  p.  G30. 
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naison  peu  stable  (1).  Ainsi  s'expliqueraient  Irs  relations  cliniques  si 
intimes  qui  imissent  la  goutte  el  la  gravelle  urique. 

Expirimentalement ,  Nicolai'er  el  Ebstein,  plus  tard  Tuffier, 
en  1892,  ont  pu,  par  l'ingeslion  quolidienne  de  1  a  6  grammes 
d'oxamide  chez  le  chien,  obtenir  la  production  d'une  lithiase  uri- 
naire  aseplique,  avec  graviers  eL  calculs  dans  le  rein,  I'uretfere, 
la  vessie,  et  nephrite  scl6reuse  Ires  analogue  a  la  nephrite  des 
goutteux. 

SYMPT0MAT0L0GIE.  —  Les  symptomes  tres  varies  que  peuvenl 
provoquer  les  calculs  renaux  d6pendent  a  la  fois  du  volume  de 
ceux-ci,  de  leur  siege,  de  leur  immobility  ou  de  leur  migration. 
On  peut,  dans  leur  progression  normale,  decrire  trois  6tapes, 
l'une  dans  le  calice  et  les  bassinets,  la  seconde  dans  I'uretere, 
la  derniere  dans  la  cavite  vesicale. 

A.  L'etape  renale  correspond  a  la  formation  m6me  du  calcul,  et 
a  son  premier  sejour.  Nous  avons  deja  vu  quels  symptdmes 
assez  vagues  repondaient  a  Fencombrement  rEnal  par  la  poussiere 
urique  ou  uratique.  C'est  ici  dans  les  tubuli  eux-m6mes  et  les 
tubes  collecteurs  que  s'accumule  le  corps  etranger ;  1' Elimination 
par  simple  lavage  se  fait  sans  reaction  douloureuse  le  plus  sou- 
vent,  et  s'accompagne  d'une  disparition  rapide  de  la  cephalalgie, 
de  l'endolorissement  lombaire,  du  malaise  general. 

Pour  les  petits  graviers  ou  calculs,  l'etape  renale  reste  le  plus 
souvent  silencieuse.  Le  calcul  se  forme  et  s'accroit  peu  a  peu,  et 
ne  trahit  son  existence  que  lorsqu'il  s'engage  dans  I'uretere.  La 
colique  nephretique  apparait  comme  une  revelation  brutale  et 
inattendue. 

Mais,  dans  d'autres  cas,  avec  ou  sans  colique  n6phr6tique  prea- 
lable,  les  calculs  renaux  enclav6s  dans  les  calices  ou  le  bassinet 
prennent  des  dimensions  telles  qu'ils  ne  peuvent  plus  rester  al'etat 
latent  ;  les  symptomes  qu'ils  provoquent  sont  caracteristiques,  et 
tres  analogues,  sauf  les  differences  dues  au  siege  anatomique, 
aux  symptomes  des  pierres  vesicales;  les  deux  plus  caracteristiques 
sont  la  douleur  et  Yhematurie. 

La  douleur  du  gros  calcul  renal  est  une  douleur  sourde,  pro- 
fonde,  situee  en  pleine  region  lombaire,  rarement  continue,  et 
le  plus  souvent  reveillee  ou  exacerbee  par  toutes  les  conditions 
qui  tendent  a  mobiliser  le  calcul.  C'est  a  ce  litre  que  la  palpa- 
tion profonde  de  la  fosse  renale  est  douloureuse,  et  surtoul  quo 
les  malades  souffrent  a  l'occasion  des  secousses  du  saut,  de  l'^qui- 
tation,  de  la  course  en  voiture  ou  en  chemin  de    for,  parfois 

(1)  E.  Pfeiffeh,  Ueber  Harns&ure  unci  Gicht.  (Berlin,  klin.  Woch.,  1802,  n°  16  el 
suivants). 

15.  Lupine,  Sur  1c  trait,  des  concrct.  uriques  (Sem.  med.,  1891,  p.  19). 
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meme  tic  la  simple  marche  a  pied.  G'est  parfois  pendant  des 
antuVs  (pie  peuvent  durcr  des  douleurs  do  ee  genre,  jnsqu'au  jour 
ou  mi  diagnostic  exact  permet  ['intervention  operatoire  necessaire. 

Pas  de  rapport  constant,  du  rcste,  enlre  I'intensite  de  la  read  ion 
doulouivuse  et  lc  volume  du  calcul  ;  on  souflre  presque  toujours, 
il  est  vrai,  avec  un  gros  calcul,  mais  on  pcut  souffrir  toutautant 
avec  des  calculs  peu  volumineux,  parfois  meme  avec  de  simples 
graviers  immobilis6s  (1)  (Le  Dentu). 

Ce  qui,  au  point  de  vue  clinique,  complique  encore  la  question, 
c'est  que  la  douleur  ne  reste  pas  toujours  localisee  au  niveau  du 
rein  malade ;  non  seulement  elle  s'irradie  frequemment  vers  les 
regions  lombo-abdominale  et  inguinale,  mais  elle  peut  aussi 
retentir  sur  les  autres  departments  de  l'appareil  urinaire.  Chez 
certains  sujets,  les  nerveux  surtout,  ces  douleurs  associces,  veri- 
lables  synalgesies  reflexes,  se  montrent  du  c6te  de  l'autre  rein,  ou 
meme  vers  la  vessie ;  on  dit,  suivant  la  terminologie  classique  de 
Guyon,  qu'il  se  fait  un  reflexe  douloureux  reno-renal,  ou  re'no- 
vesical.  Tout  1'arbre  urinaire  peut  ainsi  prendre  part  a  ce  con- 
sensus douloureux.  Nous  retrouverons  ces  faits  a  propos  du 
diagnostic  de  la  colique  nephretique,  et  nous  verrons  combien  ils 
peuvent  obscurcir  l'interprelation  du  syndrome  clinique. 

Lliematurie,  quand  elle  s'associe  a  la  douleur  fixe  renale,  prend 
une  grande  valeur.  Ce  qu'ellea  decaracteristique,  c'est  d'etre,  comme 
la  douleur,  le  plus  souvent  provoquee,  et  par  les  memes  causes.  Elle 
n'est,du  reste,  ni  tres  fr6quenteni  en  general  abondante;  elle  s'arrete 
bientot  par  le  fait  seul  du  repos,  et  son  origine  renale  est  attestee  par 
la  presence  de  cylindres  fibrineux  dans  le  dep6t  centrifuge  del'urine. 

Tres  frequemment,  les  crises  calculeuses  renales  sont  a  la  fois 
douloureuses  et  hematuriques,  et  prennent  ainsi  une  valeur  presque 
pathognomonique,  surtout  quand  elles  surviennent  a  l'occasion  de 
fatigues  ou  secousses  brusques.  Sydenham,  en  1660,  avait  deja  ob- 
serve sur  lui-meme  et  merveilleusement  decrit  cet  ensemble  sympto- 
matique,  d'ou  le  nom  «  d'hematurie  de  Sydenham  »  donn6  par  Dieu- 
lafoy  (2)  aux  hemorragies  des  gros  calculs  du  rein. 

Uexamen  physique  du  rein  calculeux,  tant  que  la  lithiase  rcste 
aseptique,  peut  ne  donner  que  des  resultats  negatifs.  Tant  qu'il  n'v 
a  pas  de  pyelo-nephrite,  ou  d'hydro-nephrose,  le  rein  n'augmento 
pas  de  volume,  et  ne  se  sent  a  la  palpation  que  s'il  estabaisse.  Excep- 
tionnellement,  si  le  rein  est  abaisse  et  contient  plusieurs  calculs  au 
contact  les  uns  des  autres,  la  palpation  bimanuelle  fail  percevoir 
une  sensation  speciale  de  crepitation  seche,  que  Tuffier  appi^lh*  tres 
justement  la  collision  crepilanle. 

(1)  A  consultcr  :  Le  Dentu,  Afl'cctions  chirurgicales  des  reins.  —  Legueu,  Th.  de 
Paris,  1891.  —  Tuffieh,   in  Ti'aite  de  chirurgie,  t.  VII. 

(2)  Dieui.afoy,  Manuel  de  pathologie  interne,  10°  Edition,  t.  II,  p.  186. 
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B.Velape  urelerale  survient  a  une6poqueindetermin6edela  lithiase 
r6nale  et  trouve  son  expression  lypique  dans  le  syndrome  doulou- 
reux de  la  colique  niphrdtique. 

Le  petit  calcul  ou  gravier,  sous  Taction  de  la  poussee  urinaire, 
s'engage  au  sommet  de  l'uretere,  puis  dans  sa  cavite  ;  mais  la  il  est 
pris  enlre  deux  forces  contraires,  le  spasme  rcflcxe  du  muscle  ure- 
teral, qui  tend  a  l'immobiliser,  et  la  pression  en  amont  de  Purine 
secretee,  qui  le  pousse  vers  la  vessie.  Comme  cette  derniere  force 
tend  forcement  a  augmenter,  alors  que  la  premiere  lend  a  s'6puiser 
par  sa  seule  prolongation,  le  calcul  cheminc  peu  a  peu  ;  mais  il  ne 
pcul  le  faire  qu'en  traumatisant  la  muqueuse  ureterale,  en  provoquant 
les  douleurs  les  plus  vives,  et  souvent  l'hematurie. 

La  colique  nephrelique  constitue  le  type  le  plus  complet  des  coliques 
viscerales  douloureuses.  Son  d6but  peut  6lre  progressif,  mais  plus 
souvent  il  est  brusque  ou  m6me  suraigu.  Une  douleur  violente, 
pongitive,  dechirante,  eclate  dans  l'une  des  regions  lombaires ;  elle 
est  continue  et  exacerbee  par  des  paroxysmes  encore  plus  cruels  ; 
de  son  foyer  central  lombaire,  elle  envoie  des  irradiations  periphe- 
riques,  presque  loujours  descendantes,  et  se  prolongeant  le  long  de 
l'uretere,  vers  la  vessie,  au  fond  des  bourses  chez  l'homme,  dans  la 
grande  levre  chez  la  femme.  L'endolorissement  du  testicule  a  une 
grande  valeur  clinique,  et  s'accompagne  de  retraction  de  l'organe 
vers  l'anneau  par  spasme  r6flexe  du  cremaster. 

La  douleur,  par  son  intensity,  provoque  des  plaintes  et  parfois  de 
veritables  cris  ;  la  moindre  pression,  tout  mouvement,  en  redouble 
l'acuite,  et  le  malade  se  tient  plie  en  deux  dans  son  lit,  s'efforQant  de 
mettre  sa  paroi  abdominale  dans  le  plus  grand  relachement  possible. 

En  meme  temps,  le  pouls  est  petit,  serre,  rapide ;  des  vomisse- 
ments,  alimentaires  d'abord,  puis  bilieux,  se  montrent ;  la  figure 
prend  un  aspect  tire  et  miserable. 

Aussi  longtemps  que  dure  la  crise  aigue,  la  vessie  est  irritable, 
avec  parfois  un  tenesme  tres  penible;  mais  les  efforts  de  miction  n'a- 
menent  que  l'expulsion  d'une  petite  quantite  d'urine  plus  ou  moins 
concent ree.  Souvent  meme  il  y  a  hematurie,  surtout  quand  il  s'agit 
de  calculs  oxaliques. 

A  mesure  que  la  crise  se  prolonge,  la  douleur  chemine  avec  le 
calcul  ;  son  foyer  maximum,  renal  au  debut,  se  deplace  suivant  une 
ligne  descendante  et  oblique  vers  le  pli  inguinal  ;  la  palpation,  le 
toucher  rectal  plus  tard,  montrent  la  propagation  de  la  douleur  le 
long  de  Turetere,  puis  jusqu'au  niveau  du  bas-fond  de  la  vessie. 
Une  fois  arrive  la,  le  calcul  est  bien  pres  de  sa  derniere  el  ape  ou 
itape  vesicate. 

La  crise  nephr6tique  aigue  dure  en  general  quelques  heures, 
mais  parfois  elle  evolue  en  une  s6rie  altern6e  de  paroxysmes  el  de 
remissions  et  peut  ainsi  se  prolonger  plusieurs  jours. 
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Kile  sc  termine  brusquement,  an  moment  ou  le  calcul  lombe  dans 
la  vessie.  el  souvent,  en  m6me  temps,  une  ('-mission  abondante  d'urine 
a  lieu,  polyurie'claire  on  parfois  chargde  de  mucus,  et  qui  peut 
amener  le  rejel  du  gravier  an  dehors,  ou  le  laisser  sojourner  dans  la 
vessie. 

Telle  est  la  forme  classiqne,  rSguliere,  de  la  colique  nephretique. 
Mais  dautres  types  cliniques,  plus  trompeurs,  peuvent  s'observer. 

Dans  la  forme  congestive  ou  hemahirique,  les  urines  sont  fortement 
sanglantes,  non  seulemenl  par  erosion  de  la  muqueuse  ureterale, 
mais  aussi  par  congestion  hemorragique  aigue  de  la  glande  renale. 
Si  les  douleurs  restent  sourdes,  on  peut  ne  voir  que  l'hematurie,  en 
meconnailre  l'origine  lithiasique,  croire  a  l'existence  d'un  neoplasme 
du  rein,  ou  a  une  de  ces  h6maturies  essentielles  provenant  de  reins 
sains,  comme  Klemperer,  Leyden,  Mendelsohn,  Senator,  en  ont  re- 
cemment  publie  des  exemples. 

Dans  d'autres  cas,  c'est  le  siege  meme  des  douleurs  qui  peut  trom- 
per.  Certains  malades  souffrent  autant  de  la  vessie  que  du  rein  et  de 
l'uretere,  par  reflexe  reno-vesical  ;  au  moment  de  la  miction,  la 
douleur  se  propage  le  long  de  l'uretre  et  jusqu'a  l'extremite  de  la 
verge,  exactement  comme  chez  les  calculeux  vesicaux.  Un  des  bons 
moyens  de  diflerencier  ces  synalgesies  vesicales  des  douleurs 
provoquees  par  la  presence  des  calculs  dans  la  vessie,  c'est  de 
faire  uriner  le  malade  couche  :  si  le  calcul  est  dans  la  vessie,  la  dou- 
leur sera  supprimee  par  cette  simple  precaution  (Guyon),  elle  persis- 
tera  s'il  s'agit  d'une  colique  nephretique  a  forme  vesicale. 

Au  cours  de  la  migration  ureterale  du  gravier,  des  complications 
graves  peuvent  survenir.  On  a  cite  des  cas  de  mort  subite,  par  inhi- 
bition cardiaque  due  a  l'exces  de  la  douleur,  des  cas  de  perforation 
ulcereuse  ou  d'eclatement  de  l'uretere  avec  infiltration  d'urine  sous- 
periton6ale. 

Par  contre,  certains  graveleux  arrivent  a  eliminer,  presque  sans 
souffrance,  des  calculs  parfois  volumineux,  comme  si  leurs  voies 
urinaires,  dilatees  par  le  passage  frequent  des  graviers,  avaient  en 
meme  temps  emousse  leur  sensibility  reactionnelle. 

Le  dernier  acte,  le  denouement  de  la  colique  nephretique,  devrail 
elre  le  rejet  du  calcul.  Mais  celui-ci  peut  etre  tardif,  et  ne  se 
constaterque  si  on  le  cherche  avec  soin,  et  parfois  au  bout  de  plu- 
sieurs  jours;  d'oii  la  necessite  d'un  examen  attentif  et  prolonge  des 
urines. 

A  c6te  des  graveleux  recidivistes,  chez  qui  lo  moindre  ecart  de 
regime  fait  reparattre  les  douleurs,  il  est  des  sujols  a  crises  rares, 
parfois  meme  a  colique  nephretique  unique.  Je  connais  un  goutteuix 
qui,  il  y  a  trente  ans,  a  eu  une  seule  ettres  violente  colique  nephre- 
lique, ayant  necessite  la  lithotritic,  el  jamais  depuis  il  n'a  eu  de 
r6eidive  calculeuse. 
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DIAGNOSTIC.  —  Le diagnostic  de  La  colique  nephretique,  dans  les 
cas  typiques,  esl  des  plus  simples,  mais  souvent  au  contraireil  pent 
presenter  bien  des  difficulty. 

La  premiere  question  est  de  savoir  si  Ton  a  affaire  a  une  vraie 
colique  nephretique,  on  au  contraire  a  une  des  pseudo-coliqueg 
niphritiques  bien  etudiees  par  Tuffier  (1). 

Bien  des  alTeclions  douloureuses  peuvent  en  eflel  simuler  le  syn- 
drome u6phretique.  On  a  note"  des  erreurs  de  ce  genre  dans  les  acces 
paludeens,  avec  congestion  douloureuse  des  reins  au  momenl  des 
])aroxysmes  febriles;  dans  I'ulcere  dn  duodenum ;  j'ai  vu  des  cas  de 
cdlite  membraneuse,  avec  ptose  do  l'angle  droit  du  colon,  oil  des 
crises  douloureuses  du  llanc  droit  auraient  assez  bien  simule  les 
coliques  hepaliques  ou  nephr6t iques,  si  la  debacle  intestinale  conse- 
cutive n'avait  montre  l'origine  recite  des  accidents. 

Rappelons  egalement  les  irradiations  ascendantes  et  renales  de  la 
douleur,  dans  certains  cas  de  calculs  vesicaux  ou  de  prostatite  ;  la 
confusion  possible  de  lalithiaseavec  un  phlegmon  perinephretique  au 
debut,  unepyelite,  une  hydronephrose  avec  rein  mobile. 

M6me  alors  que  le  rein  est  sain,  la  localisation  douloureuse  a 
son  niveau  peut  se  produire  ;  telles  les  crises  renales  du  tabes,  decrites 
par  Maurice  Raynaud,  et  qui  peuvent  meme  s'accompagner  d'hema- 
turie,  comme  j'enai  observe  un  cas;  tels  enfin  ces  cas  embarrassants, 
etudies  par  Rayer,  recemment  par  Legueu,  sous  le  nom  denevralgies 
renales  idiopathiquesou  essentielles.La  ressemblance  symptomatique 
ici  peut  etre  telle  que  seule  l  incision  exploralrice  a  pu  souvent 
permettrele  diagnostic  differentiel. 

Une  fois  la  colique  nephretique  reconnue,  il  ne  faut  pas  oublier  que, 
si  la  lithiase  renale  en  est  et  de  beaucoup  la  cause  la  plus  frequenle, 
elle  n'esl  paslaseule  possible  :  I'engagement  dans l'uretere d'une  hyda- 
tide,  d'un  caillot  fibrineux,  ont  pu  en  imposer  pour  une  crise  lilhiasi- 
<|ue;  bien  plus  souvent,  e'est  la  tuberculose  renale  qui  cause  Perreur, 
avec  les  crises  douloureuses  causees  par  le  passage  dans  l'uretere  de 
debris  caseeux  ;  l'examen  du  sediment  urinaire,  la  recherche  des 
bacilles  de  Koch,  donnerontles  elements  d'un  diagnostic  precis. 

Al'etape  ureteral e  de  la  lithiase  renale  est  \i6  un  autre  danger,  ca- 
pable de  compromettre  rapidement  la  vie  du  malade,  Vanurie  calculeuse. 

Ce  syndrome,  tres  bien  etudie  en  1881  par  Merklen,  depuis  par 
I'ereol,  Legueu,  Donnadieu  (2),  se  presente  sous  des  apparenre- 
cliniques  assez  constantes. 

Un  calculeux  avere\  et  presque  toujours  de  longue  dale,  au  coin  s 
d'une  attaque  nephretique,  ou  independamment  de  loute  crise  dou- 
loureuse, est  pris  d'un  arret  brusque  de  la  secretion  renale;  pendant 

(1)  Caillaud,  Th.  de  Paris.  1805. 

(2)  Donnadieu,  Th.  de  Bordeaux,  1805. 
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an  ou  deux  jours  parfois  il  n'urine  pas,  bien  que  la  vessie  soil  abso- 
lumenl  vide ;  1'amirie  peutetre  moins  complete,  LOO  on  200  grammes 
(rune  urine  pau>re  en  uree  el  parfois  sanguinolente  sont  rendus  par 
vingt-quatre  heures,  el  cela  pendant  cinq,  six,  ou  huit  jours.  Aucun 
malaise  cependant,  et  parfois  meme  amelioration  trompeuse  due  a  la 
ilisparilion  des  douleurs  Lombaires. 

Mais  eel  te  piriode  i/c/o/tra/ice  n'a  qu'un  Lemps;  et  an  bout  die  sept 
a  buil  jours  les  choses  changenf  de  lac-;  ou  bien  L'obstacle  est  Ieve, 
,-l  une  debacle polyurique  so  produit,  parfois  avec  expulsion  du  calcul , 
ou  bien  apparaissent  et  s'aggravent  rapidement  les  accidents  din- 
lo.vication  urimique.  Le  maladetombe  dans  une  aslhenie  profonde,  sa 
langue  so  scene,  sa  temperature  centrale  devient  hypothermique,  on 
constate  du  tympanisme  abdominal  et  de  la  diarrhee,  du  hoquet,  du 
nayosis,  des  sueurs  froides  ;  a  peine  parfois  un  leger  cedeme  malleo- 
laire  Merklen)  ;  enfin,  les  fonctions  centrales  subissent  a  leur  tour 
les  atteintes  des  poisons  uremiques,  et  a  la  cephalalgie,  a  Thebetude 
intellectuelle,  succedent  les  grands  accidents  de  leclampsie  toxique 
el  du  coma  terminal. 

Pour  les  cas  non  operes,  la  mort  survient  dans  7  p.  100  des  cas, 
du  cinquieme  au  vingt-cinquieme  jour  (Legueu). 

Que  trouve-t-on  a  l'autopsie?  D'un  cote,  l'urelere  oblitere  par  un 
ou  plusieurs  calculs,  si  ceux-ci  sont  de  petite  taille ;  s'ils  sont  volu- 
mineux,  e'est  surtout  a  l'extremite  superieure  de  l'uretere  on  dans 
le  bassinet  que  se  trouve  robstruction. 

L'autre  rein  pent  elre  sain,  cas  exceptionnel ;  il  peut  faire  defaul 
par  absence  congenitale  (3  cas  sur  30  de  Legueu);  le  plus  souvent  il 
est  malade,  soit  par  alterations  calculeuses,  soit  par  atropine  sclereuse 
preexislante. 

Meme  en  tenant  compte  de  cette  lesion  habituelle  du  rein  non 
obliter6,  on  ne  peut  comprendre  la  soudainete  et  le  caraclere  total 
de  l'anurie  calculeuse  qu'en  faisant  intervenir  un  arret  rellexe  de  la 
fonction  urinaire,  une  inhibition  secretoire  des  deux  reins.  Peut-etre 
la  duree  relativement  longue  de  la  periode  de  tolerance  est-elle  due 
a  la  persistancedela  secretion  interne  des  deux  reins;  les  experiences 
de  E.  Meyer  (1),  les  fails  cliniques  rapportes  par  Brown-Sequard  (2), 
plaidcnt  dans  ce  sens. 

Le  diagnostic  de  l'anurie  calculeuse  repose,  avant  tout,  sur  la 
connaissanee  des  antecedents  lithiasiques  du  malade.  Si  ceux-ci  font 
defaut,  l'incision  exploralrice  peut  scule  parfois  6clairer  la  situation. 
L'anurie  des  hysleriques  se  reconnaitra  a  la  duree  beaucoup  plus 
longue  de  la  periode  de  tolerance,  plusieurs  semaines  parfois,  a  la 
repetition  et  a  l'abondance  de  vomisscmcnts  riches  en  uree,  enfin  et 
surtout  a  la  conslalalion  des  stigmatcs  hysleriques. 

(1)  MEYEn,  Arch,  de  physinl.,  1893,  p.  76Q. 

(2)  Biio\v.N-Si':yUAiu>,  ibid.,  p.  778. 
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Dans  la  compression  lcnte  des  ureteres,  au  cours  surLout  tin  cancer 
uterin,  l'anurie  est  lr6quente,  mais  lenlement  progressive,  accom- 
pagnee  d'une  hypothermie  extreme  et  d'une  intoxication  uremique 
lente,  proportionnee  aux  progres  croissants  de  I'oligurie. 

Dans  certains  cas  d'operation  abdominale  grave,  parfois  m6me 
apres  une  intervention  urinaire  benigne,  on  a  vu  l'anurie  survenir 
brusquement,  et  durer  par  exemple  dix  jours  apres  une  simple 
instillation  de  nitrate  d'argent  (Legueu).  Ces  cas,  d'ailleurs  rares, 
sont  comparablcs  a  l'anurie  calculeuse,  en  ce  sens  que  la  aussi  il 
s'agit  d'anurie  par  inhibition  renale  reflexe;  l'excitation  provocatrice 
du  reflexe,  au  lieu  d'avoir  pour  point  de  depart  l'enclavement  calcu- 
leux,  succede  a  l'operation,  mais  le  rein  est  sain,  il  n'ya  pas  d'ol>^- 
tacle  mecanique  a  l'excretion  urinaire,  et,  par  cela  memo,  lc  pronoslic 
a  moins  de  gravity. 

Enfin,  il  ne  faut  pas  oublier  qu'un  calculeux  peut  devenir  oligu- 
rique  et  presque  anurique,  non  par  obstruction  lithiasique,  mais  par 
les  progres  seuls  de  ses  lesions  renales,  par  n6phrite  interstitielle 
goutteuse,  par  exemple. 

L'anurie  calculeuse  une  fois  reconnue,  on  doit  se  demander  de 
quel  cote  et  a  quel  niveau  s'est  fait  l'enclavement  calculeux;  aupoinl 
de  vue  operatoire  la  question  est  de  majeure  importance  (1).  Ici  e'est 
a  la  fois  affaire  de  commemoratifs  et  d'exploration  physique. 

Le  rein  obstrue  sera  en  general  celui  qui  a  etc  douloureux  dansles- 
crises  nephretiques  anterieures,  ou  qui  Test  encore  par  la  palpation 
profonde,  la  recherche  du  ballottement.  Meme  alors  que  la  douleur  a 
disparu,  la  paroi  musculaire  du  cote  malade  resiste  sous  la  main,. 
se  defend,  et  e'est  parfois  le  seul  signe  de  localisation,  corame  dans 
un  cas  de  Legueu. 

Enfin  on  ne  devra  jamais  negliger  le  toucher  rectal  chez  l'homme, 
le  toucher  vaginal  chez  la  femme;  ils  pourront  reveler  soit  la  pre- 
sence d'un  calcul  arrete  dans  la  portion  terminale  de  l'uretere,  soit 
tout  au  moins  une  sensibilite  provoquee  plus  forte  du  c6te  malade. 

Voyons,  pour  ne  pas  scinder  l'etude  de  l'anurie  calculeuse  quelles 
doivent  etre  les  indications  du  traitement.  Ici  trois  periodes  doivenl 
etre  distinguees  au  point  de  vue  de  l'intervention  chirurgicale. 

Dans  les  premiers  jours  de  l'anurie,  la  tolerance  organique  resle 
parfaite,  on  peut  esperer  la  guerison  medicale,  il  est  trop  t6t  pour 
operer.  On  recourra  au  regime  lacte,  aux  caux  diuretiques  de 
Gontrex6ville  ou  de  Vittel,  aux  bains  prolonges,  aux  courants  vol- 
ta'iques  ou  faradiques  le  long  de  l'uretere  (Guyon). 

La  glycerine  a  hautes  doses,  50  a  100  grammes,  repetes  s'il  le  faut 
a  intervalles  plus  ou  moins  proches,  a  ete  preconisec  par  Hermann, 
et  semble  avoir  donne  de  bons  resultats. 

(1)  Donnadieu,  Diagnostic  et  traitement  de  l'anurie  calculeuse  (Gaz.  des  /jojj., 
1896,  p.  423]. 
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On  a  echou6,  I'anurie  persiste;  faut-il  attendre  pour  operer  que  le 
malade  soit  en  (J^ine  ur6mie  ?  Non,  car  alors  il  serait  trop  lard,  le 
rein  ne  seraii  plus  louchr  seulement  dans  sa  Ponction  mais  aussi 
dans  son  integrity  cellulaire. 

G'est  done  dans  ce  que  Donnadieu  appelle  tr6s  justement  la  pdriode 
intermidiaire  qu'il  Taut  agir,  ni  Irop  lot,  nitroptard,  an  moment  ou 
les petils  signes  ur6miqu.es  monlrent  que  les  limitcs  cle  la  tolerance 
organique  soni  atteinLes. 

Sans  entrer  dans  les  details  d'une  discussion  toute  chirurgicale, 
disons  que  l'operation  de  choix  est  ici  la  nephrotomies  avec  ablation 
du  ou  des  calculs. 

Rien  de  plus  frappant  que  les  resultats  de  cetle  intervention. 
■Quelques  heures  a  peine  apres  la  taille  renale,  le  rein  incise  reprend 
sa  fonction,  parfois  avec  une  veritable  debacle  polyurique,  Purine 
xoule  a  flots  et  traverse  le  pansement.  Des  lors  le  malade  est  sauv&. 
Souvent  meme  le  spasme  ureteral  s'eteint,  et  le  calcul,  reprenant 
dibrement  sa  migration,  arrive  au  bout  de  quelques  jours  dans  la 
vessie.  Alors  que  I'anurie  calculeuse  non  traitee  chirurgicalement 
donne  une  mortalite  variable,  suivant  les  statistiques,  entre  82  et 
07  p.  100,  la  mortalite  des  cas  oper6s  n'est  que  de  33  p.  100  (Demons 
et  Pousson). 

II  est  interessant,  au  point  de  vue  de  la  physiologie  pathologique, 
de  comparer  a  I'anurie  calculeuse  V hydronephrose  calculeuse.  Dans 
cetle  variete,  rare  du  reste,  de  l'hydronephrose,  le  calcul  oblitere  le 
sommet  de  l'uretere,  les  cavites  du  bassinet  et  des  calices  ne  se 
vident  plus,  ou  ne  le  font  que  par  intermittences ;  Purine  s'accumule 
-au-dessus  de  l'obstacle,  comprime  et  ret'oule  la  substance  renale. 
L'organe  augmente  de  volume,  devient  bossele,  et  finit,  aux  degres 
extremes  de  la  lesion,  par  se  transformer  en  un  veritable  kyst'e  urineux, 
limite  par  une  coque  mince  de  parenchyme  renal  atrophia  et  sclerose. 

L'obstacle  calculeux  semble  done  le  meme,  qu'il  y  ait  anurie  ou 
hydronephrose.  Mais  dans  le  second  cas,  il  n'agit  quemecaniquement, 
ne  supprime  fonclionnellemenl  que  l'un  des  reins;  dans  le  premier 
cas,  au  contraire,  il  y  a  suppression  mecanique  de  Tun  des  reins  et 
suppression  fonctionnelle  de  l'autre. 

L'inlervention  ou  non  du  rdflexe  inhibitoire  reno-renal  cree  done 
toule  la  difference  d'cvolution  etde  pronostic  qui  separe  les  anuries 
et  hydronephroses  calculeuses. 

II.    —    LITHIASE    RENALE  INFECTEE. 

Si  le  rein  lithiasique,  primitivement  aseptique,  s'infecte,  une  autre 
serie  d'accidents  morbides  apparait. 

Voyons  d'abord  sons  quelles  influences,  el  par  quels  proc6des  se 
fait  1'infcclion. 
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C'est  surtout  chez  les  lithiasiques  ages  el  attaints  de  longue  date 
((lie  s'opercla  transformation  seplique  des  lesions.  C'esl  que,  chez  eux, 
tout  I'apparei]  urinaire  est  plus  on  moins  altere  ;  lesions  d-arterio- 
sclerose,  de  nephrite  calculeuse,  prostate  senile  hypertrophiee,  ressie 
el  uretre  souvent  malades  :  voila  toutautanl  de  lesions  qui  on1  pour 
effets  communs  de  diminuer  la  resistance  organique  de  lu  glande 
renale  el  de  gSner  en  menu;  temps  l'excr6tion  urinaire.  Or  les  exp 
riences  de  Guyon%el  de  Tuffier  onl  pleinement  mis  en  lumiere 
l'importancc  capitale  de  ces  conditions  an  point  de  vue  de  I'infeetion 
urinaire. 

Sur  un  terrain  ainsi  prepare  toute  graine  infectieuse  pourra  facile- 
men  t  gcrmcr;  et  les  occasions  d'infection  sont  nombreuses. 

La  plus  frequente  de  ces  causes  est  un  calhelerisine  insuffisammenl 
aseptique,  pratique  pour  vider  ou  explorer  la  vessie. 

Souvent  aussi,  c'est  une  infection  genitale  qui  retentit  sur  I'appa- 
reil urinaire  :  blennorragie,  surtout  chez  Fhommc,  avec  cystite  el 
pyelonephrite  ascendante,  sans  qu'il  soit  prouve  que  le  gonocoque 
puisse  remonfer  jusqu'au  rein  (Marcel  S6e),  et  plutdt  probablement 
par  infection  pyogene  associee ;  chez  la  femme,  metrites  d'origine 
puerperale,  metrites  et  vaginites  blennorragiques. 

L'integrite  des  voies  urinaires  inferieures  est  done  capitale  chez  le 
lithiasique,  et  doit  etre  sauvegardee  a  tout  prix. 

Les  germes  pathogenes  qui  interviennent  le  plus  communemcnl 
dans  I'infeetion  des  calculeux  sont  le  colibacille  et  le  streplocoque. 
Leur  acces  renal  peut  egalement  etre  favorise  par  toute  cause 
capable  d'amener  la  congestion  durein,  et  e'esta  ce  titre  que  peuvent 
intervenir  Paction  du  froid,  les  traumatismes  locaux,  les  exces  alcoo- 
liques  ou  veneriens. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Le  rein  lithiasique  inl'ecte  presenle 
des  lesions  typiques,  constituant  ce  que  Ton  a  tres  juslement  appele 
la  pyelonephrite  avec  distension.  La  capsule  adipeuse  perirenalc  est 
enflammee,  lardacee  et  scl6reuse.  Le  rein  est  gros,  parfois  enorme, 
lourd,  bossele,  adherent  aux  tissus  voisins,  parfois  transforme  en  une 
veritable  poche  purulente.  A  la  coupe,  on  voit  s'ecouler  un  liquide 
sero-purulent  et  letide,  contcnu  dans  une  serie  de  logettes  anfrac- 
tueuses ;  le  parenchyme  renal  refoule  a  pris  a  ses  deux  extremites 
une  forme  recourbee  et  en  casque,  et  peut  ne  plus  former  qu'une 
coque  tres  amincie. 

Dans  des  cas  moins  graves,  la  muqueuse  des  calicos  et  du  bassinet 
esl  epaissie,  vascularisee,  tomenteuse,  recouverle  d  un  exsudal 
muco-purulent :  le  parenchyme  r6nal  a  conserve  sa  forme  el  son 
volume,  mais  il  esl  I'orlemenl  congestionn6,  cribl^  de  petits  abces 
mili aires,  ou  presenle  un  ou  plusieurs  abces  collectds,  en  rapport 
souvent  avec  le  siege  des  calculs. 
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Les  calculs  des  Hthiasiques  infected  on  I  des  earacteres  tres  specjaux, 
lis  son  I  lowers,  invguliers  el  vermoulus,  souvenl  coralli  formes,  Ires 
facilemenl  friables,  Ires  di  lit  rents  par  Louies  cesproprieles  des  calculs 
oxaliques  et  uriques.  lis  sonl  formes  de  phosphate  ammoniaco- 
magnesien,  et  de  carbonate  de  chaux.  Mais  rarement  ces  concretions 
a  bases  terreuses  sont  primitives,  et  Tuffier,  en  surphosphalant  des- 
chiens,  n'a  pu  reussir  ales  reproduire.  Presque  toujours  on  trouve, 
au  centre  de  ces  calculs  phosphatiques,  un  noyau  oxalique  on  urique, 
el  leur  incrustation  terreuse,  par  stratifications  suecessives,  n'est  que 
secondaire  et  liee  a  la  fermentation  septique  de  Purine.  Dumas,  des 
1830,  Pasteur  en  1862,  Van  Tieghem,  ont  montre  que  Furee  attaqu^e 
par  les  ferments  se  decomposait,  avec  formation  de  carbonate  d'ani- 
moniaque,  reaction  alcaline  del'urine  et  precipitation  des  phosphates. 
C'est  par  ce  mecanisme  que  les  infections  urinaires  amenent  le  deve- 
loppement  des  concretions  phosphatiques  secondares  chez  les- 
graveleux. 

SYMPT0MAT0L0GIE.  —  L'infection  du  rein  lithiasique  se  caracte- 
rise  par  des  symptomes  de  deux  ordres,  les  uns  generaux,  les  autres 
locaux. 

La  fievre  revet  les  allures  des  fievres  septicemiques,  et  peut  se 
montrer  sous  le  type  suraigu,  avec  grands  acces  hyperlhermiques, 
sueurs  prof  uses,  vomissements  el  delire. 

Plus  souvent,  elle  evolue  sons  nnr  forme  subaigue,  remillente,  ou 
pscudo-intermitlente,  maissans  periodicile  reglee  ni  action  therapeu- 
lique  des  sels  de  quinine.  En  meme  temps  survienneni.  des  troubles 
digestifs  d'une  grande  importance  pour  le  diagnostic  :  l'appetit  se 
perd,  ou  fait  meme  place  a  un  degout  p-rofoud  |>our  les  aliments,  la 
langue  se  seche,  on  voit  survenir  des  vomissements,  de  la  diarrhee 
letide,  des  poussees  mobiles  de  congestion  pulmonaire,  du  snlxh'lire, 
des  sueurs  froides;  ramaigrissement  devienl  cxli  enic,  le  Leint  plombe 
et  lerreux,  le  malade  epuise  meurl  dans  un  elal  de  marasme 
typhique  pluldt  encore  que  d'ur6mie. 

Cette  evolution  peut  etreparfois  Ires  insidieuse  etse  prolonger  pen- 
dant longtemps  ;  mais,  sanf  intervention  operatoire  henreuse,  le  pro- 
nostic  en  est  toujours  d(»s  pins  graves. 

L'examen  local  de  l'une  ou  des  deux  regions  renales  montre  l'exis- 
lence  d'un  gros  rein  faisant  tumeur,  arrondi  ou  ovo'ide,  ferine,  reni- 
lent,  sans  fluctuation  nette,  douloureux  a  la  pression,  et  donnant, 
par  ['exploration  bimanuelle,  la  sensation  du  ballottemenl. 

Ouand  le  pus  collecte  arrive  i\  s'6vacuer  par  l'urelere,  apparail  une 
pyurie  renale,  avec  polyurie  trouble  (Guyon),  laiteuse  ;  le  pus  emul- 
sionne  dans  Purine  ne  se  depose  que  lenlement,  et  moins  completer 
ment  que  dans  les  cyslites  purulentes, 

Parfois,  les  urines  restent  claires,  bien  que  les  synqitomes  grjx'-- 
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raux,la  iievrej'endolorissementlombaire,  lcs  caracteres  de  la  lumeur 
renale  fassenl  soupgonner  une  pyelonephrite ;  puis,  tout  d'un  coup, 
la  poche  renale  se  vide  par  polyuric  trouble,  en  meme  temps  que 
s'attenueut  ou  disparaissenl  lcs  symptdmes  geueraux  el  Locaux,  Ces 
cas  de  pyonephrose  intermittente  donnenl  les  indications  les  plus 
precises,  puisqu'ils  demontrenl  a  la  fois  que  Tun  des  reins  est  malade 
el  t[ue  l'autre  est  reste  sain  (Tuffier). 

I  )i verses  complications  pcuvent  modifier  les  allures  ou  la  termi- 
naison  des  pyonephroses  calculeuses.  La  muqueuse  du  bassinet  peut 
s'ulcerer  ou  se  perforer,  et  donner  lieu  a  des  migrations  purulentes 
avec  elimination  des  calculs,  d'oii  la  production  de  fistules  renales 
ouvertes  aux  lombes,  dans  l'estomac,  le  c6lon,  le  duodenum,  ou 
m6me  les  bronches,  avec  des  sympfdmes  locaux  en  rapport  avec  ces 
diverses  localisations. 

Sans  meme  qu'il  y  ait  perforation  du  bassinet,  le  processus  pyoge- 
nique  peut  sepropager  paries  voieslymphatiques  a  travers  la  capsule 
fibreuse  du  rein  (Albarran),  envahir  l'enveloppe  adipeuse  et  deter- 
miner la  formation  d'un  abces  perin6phretique. 

De  toutes  fagons,  on  le  voit,  le  pronostic  des  pyonephriles  calcu- 
leuses est  des  plus  sombres. 

DIAGNOSTIC.  —  II  est  tres  complexe,  puisqu'il  faut  non  seulement 
reconnaitre  Fexistence  de  la  gravelle,  mais  encore  en  determiner  la 
nature  chimique,  et  preciser  le  mieux  possible  l'etat  anatomique  et 
fonctionnel  des  deux  reins. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  le  diagnostic  de  la  lithiase  elle-mfime ; 
a  proposdu  sable  renal,  de  la  colique  nephretique,  des  pyelonephrites 
calculeuses,  nous  en  avons  deja  examine  les  principales  eventualites. 

havariete  chimique  de,  lithiase  alaquelle  on  a  affaire,  sera  reconnue 
par  l'etat  general  et  conslitutionnel  du  sujet,  ainsi  que  par  l'examen 
microscopique  du  sediment  urinaire. 

Les  graveleux  uriques  sont  le  plus  souvent  des  citadins,  arthriti- 
ques  ou  de  souche  goutteuse,  gros  mangeurs  de  viande.  Leurs  urines 
sont  concentrees,  tres  acides,  et  laissentdeposer  du  sable  rouge  adhe- 
rent aux  parois  du  vase;  l'examen  histologique  montre  des  crislaux 
polymorphes  d'acide  urique,  d'un  jaune  fauve,  ayant  des  formes  ca- 
racteristiques,  dites  en  pierre  a  aiguiser,  en  ferde  lance,  en  rosaces. 
Si  on  les  traite  par  l'acide  nitrique  et  une  goutte  d'ammoniaque,  on 
obtient  la  reaction  de  la  murexide. 

Les  graveleux  oxaliques  sont  le  plus  souvent  des  paysans  (Bou- 
chardat),  des  vegetariens.  Le  sediment  urinaire  est  un  sable  gris 
bleuatre,  forme  de  cristaux  faciles  a  reconnaitre,  en  enveloppe  de 
letlre. 

Enfin  dans  la  lithiase  phosphatique,  on  constate  des  signes  d'infec- 
lion  des  voies  urinaires;  Furine  est  alcaline  a  Remission,  d'odeur 
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souvenl  ammoniacale ;  on  trouvc  dans  le  sediment  des  cristaux  dits 
on  tombeaux,  d'oxalate  do  chaux,  et  des  d6pdls  amorphes  do  carbo- 
nate de  chanx. 

Pourreconnaltre  P6tat  du  rein  malade,  on  se  fondera  sur  les  resul- 
tatsde  la  palpation;  parfpis,  s'il  y  a  hydronephrose  calculeuse,  on 
pourra  par  un  artitico  d'exploralion,  lei  que  l'injection  dans  le  bas- 
sinet dilate  de  quelques  gouttes  d'une  solution  fuchsinee  (1),  voir  si 
l'uretere  est  totalement  obture  ou  encore  en  partie  permeable. 

On  ne  negligera  jamais  d'explorer  tres  soigneusement  le  rein  pre- 
sume  sain,  de  chercher  s'il  n'existe  a  son  niveau  aucune  douleur 
spontanee  ou  provoquee  par  la  percussion.  Nous  avons  deja  note  la 
valeur  clinique  toule  speciale  de  la  pyurie  intermittente. 

TRAITEMENT.  —  Les  indications  therapeutiques  sont  nombreuscs 
et  varient  suivant  la  nature  et  le  degre  de  la  lithiase  urinaire. 

Chez  les  predisposes,  comme  chez  les  lithiasiques  averes,  des  pres- 
criptions severes  d'hygiene  s'imposent. 

On  devra  ecarter  du  regime  alimentaire  toutes  les  substances 
capables  d'augmenter  dans  les  urines  le  taux  de  l'acide  urique.  On 
sait  que  sa  proportion  excretee  peut  s'elever,  par  la  nourriture  exclu- 
sivement  animale,  jusqu'au  chiffre  de  lgr,5  et  m6me  de  2  grammes 
par  jour ;  que,  de  plus,  «  le  travail  cerebral  et  le  repos  des  muscles 
augmentent  reciproquement  la  quantite  d'acide  urique  des  urines  ». 
(A.  Gautier.) 

IAiricemique  doit  done  se  contraindre  a  6tre  un  petit  mangeur,  ne 
jamais  prendre  plus  d'unplat  de  viande  par  repas,  s'abstenirde  gibier, 
foie  gras,  viandes  noires,  fumees,  ou  faisandees,  de  fromages  forts. 
Tout  ce  qui  tend  a  augmenter  l'acidite  urinaire,  deja  trop  forte 
chez  lui,  doit  etre  evite,  tels  les  vins  alcooliques,  liquoreux,  mousseux 
surtout,  les  boissons  gazeuses,  les  bieres  fortes,  le  cidre  en  trop 
grande  quantite. 

On  proscrira  de  meme  les  substances  riches  en  acide  oxalique, 
puisque  nous  savons  que  les  oxalates  ingeres  augmentent  aussitol 
la  quantite  d'acide  urique    excrete  ;  tels   le  cacao,  le  chocolat 
A.  Gautier),  le  the,  le  poivre,  l'oseille,  les  opinards,  le  cafe,  les  gro- 
seilles,  les  betteraves,  les  haricots  verts. 

On  donnera  comme  boisson  de  table  un  vin  blanc  leger  tres 
coupe ;  le  regime  sera  mixte,  riche  surtout  en  legumes  verts  et  en 
fruits. 

Le  gravelcux  devra  en  outre  marcher,  faire  des  exercices  physi- 
ques, stimuler  ses  fonctions  cutan6es  par  l'hydrotherapie,  les  fric- 
tions arches  rl  les  bains  alcalins. 

Pendant  la  colique  nephrctique,  on  prescrira  le  repos  absolu,  les 


(1)  A.  CuAUKi-Ano,  Soc.  mid.  des  hdp.,  8  mai  1885. 
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bains  chauds  prolongs,  le  lait  coupe  deau  de  Vichy  comme  aliment 
a  la  Ibis  el  comme  boisson.  On  attenuera  la  douleur  par  des  appli- 
cations locales  gaiacolees  ou  chlorolbrmees,  par  des  injections  sous- 
eulanees  de  morphine  s'il  y  a  lieu.  On  s'abstiendra  de  tout  massage 
local. 

I  ue  Ibis  la  crise  aigue  terminee,  on  inellra  en  oeuvre  les  medi- 
cations alcalines  et  diuretiques* 

Dans  la  gravelle  urique,  on  retirera  d'exeellents  resultats  des 
alcalins  donn.es  a  petites  doses  fractionnees,  sous  forme  de sels  de 
potasse,  comme  le  prescrivent  souvent  les  medrcins  anglais,  ou  sous 
tbrme  de  sels  sodiques.  Le  benzoate  de  lilhine,  a  la  dose  de  0er,50  a 
1  gramme  par  jour,  est  un  des  meilleurs  medicaments  a  employer,  H 
qui  me  parait  au  moins  egal  a  la  piperazinc,  Ires  vantee  recemment. 

Les  cures  thermales  de  Vichy,  de  Vals,  de  Royat,  trouvent  souvent 
leur  indication.  Les  eaux  chaudes  de  Plombieres  conviennent  Ires 
bien  aux  graveleux  goutteux,  etamenent  une  elimination  abondanle 
d'acide  urique. 

Si  Ton  cherche  a  provoquer  une  diurese  eliminalrice,  a  faire  un 
veritable  lavage  interne  de  l'organisme,  on  retirera  les  meilleurs  effels 
des  cures  de  Contrexeville,  de  Vitlel,  d'Evian.  Les  eaux  sulfatees 
calciques  froides  d'Aulus,  de  Capvern,  sont  egalement  recomman- 
dables. 

Dans  la  gravelle  oxalique,  la  medication  alcaline  oe  doit  pas  etre 
prescrite,  et  c'est  surtout  a  l'liygiene  gen6rale  et  au  regime  aJimeu- 
taire  qu'il  faut  recourir. 

Restent  les  formes  chirurgicales  de  la  lithiasc  urinaire,  oil  les  indi- 
cations operatoires  varient  suivant  le  degre  et  la  nature  des  lesions. 
Sans  entrer  dans  des  details  d'ordre  chirurgical,  citons,  d'apres 
Tuffier,  le  degre  de  gravile  des  diverses  operations  que  Ton  pen  I 
pratiquer  sur  le  rein  calculeux. 

Dans  la  nephrolitholomie,  la  mortalite  operatoire  est  de  6,1  p.  100 
avec  persistance  de  fistules  urinaircs  dans  3,3  p.  100  des  cas. 

La  nephrotomies  en  cas  de  pyelonephrile  suppuree,  est  beaucou]> 
plus  grave  ;  la  mortalite  est  de  33,3  p.  100,  avec  une  proportion  de 
fistules  urinaires  de  34,2  p.  100. 

Enfin  la  nephrectomie  donne  une  mortalite  de  38,8  p.  100.  lei 
toute  possibility  de  fistule  urinaire  disparait,  mais  il  ne  resle  plus 
qu'un  seul  rein,  et  si  celui-ci  devient  a  son  tour  calculeux  (ce  qui 
est  loin  d'etre  rare),  on  voit  combien  devient  grave  la  situation  du 
malade. 

XVI11.  —  HYDRONEPHROSES. 

Sous  le  nom  d' hydmni 'phrase,  on  designe  la  turn  ear  formee  par  la 
distension  urinaire  aseptique  du  rein  el  du  bassinet. 

Suivant  que  la  poche  renale  est  definilivemcnt  enkystee,  ou  pent 
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encore  coromuniqner  avcc  I'uretere,  on  distingue  les  hydronephroses 
en  permanentes,  e\  intermittentes.  Cette  derniere  variet6  a  6te"  r6cem- 
nit'iil  el  udiee  par  Landau,  Le  Dentu,  Terrier  et  Baudouin,  S.  Duplay. 

ETIOLOGIE.  —  On  doil,  suivant  la  remarque  tres  juste  de 
Tufficr,  distinguer  les  hydronephroses  en  conge" nitaies  el  avquises. 

Dans  le  premier  groupe,  se  trouvent  lous  les  cas  qui  rel6venl  de 
malformations  fcetales  :  absence  congenitale  on  imperlbralion  de 
l'urelere,  relrecissement  ou  imperlbralion  de  l'uretre,  peul-etre  memo 
phimosis  tres  6troit  (James). 

Suivant  que  le  vice  tie  conformation  alteint  un  seulement  ou  les 
deux  reins,  l'hydronephrose  sera  uni  ou  bilaterale. 

D6veloppee  pendant  la  vie  intra-uterine,  elle  constitue,  par  son 
volume,  une  cause  de  dystocie.  Elle  peut,  au  contraire,  n'atteindre 
que  peu  a  peu  son  developpement,  ne  faire  tumeur  parfois  que 
pendant  la  seconde  enfance,  en  cas,  par  exemple,  de  simple  stenose 
ureterale.  Congenitale  par  le  vice  de  conformation  qui  l'a  preparee, 
l'hydronephrose  semble  acquise  par  son  epoque  d'apparition. 

L'hydronephrose  acquise  est  au  contraire  une  affection  de  l'adulte, 
frequente  surtout  chez  la  femme,  ce  qu'explique  assez  son  origine 
souvent  peri-uterine. 

Les  causes  de  retention  capables  de  provoquer  l'hydronephrose 
peuvent  se  rencontrer  sur  tout  le  trajet  reno-ureteral. 

Dans  le  pelvis,  citons  tout  d'abord  le  cancer  uterin  (sur  142  cancers, 
d'apres  Morris,  110  hydronephroses  dont  94  doubles);  les  fibromes 
volumineux  de  Tuterus,  les  kystes  ovariques,  les  perimetrites 
anciennes  devenues  sclereuses,  les  prolapsus  ou  grands  deplacements 
de  Tuterus. 

Les  retrecissements  cicatriciels  ou  neoplasiques  des  ureteres,  la 
tuberculose  ureterale  (Tuffier),  les  neoplasmes  du  meat  ureteral  dans 
la  vessie,  les  traumatismes  urinaires,  sont  des  causes  assez  frequentes 
d  'hyd  ron  eph  rose . 

Le  rdle  etiologique  de  la  lithiase  renale  est  bien  moindre  qu'on  ne  le 
croirait et  Arnould  ( 1 89 1 )  n'en  considere que  deux  cas  comme  proban Is. 

La  nephrotose  est,  au  contraire,  une  cause  frequente  de  retention 
rrnale  et  d'hydronephrose,  mais  seulement  dans  des  conditions  ana- 
tomiques  d6termin6es.  11  faut  que,  de  par  le  deplacement  du  rein 
ectopie  en  has  et  en  dedans,  I'uretere  devienne  coude,  presenle  une 
sorte  de  plicalure  qui  en  efface  le  calibre.  Si  le  coude  ureteral  esl 
par  des  adherences,  l'hydronephrose  est  permanente.  Elle  esl 
intermittente,  si,  le  rein  ectopie  revenant  en  position  normale,  le 
bassinet  se  redresse  en  mCmc  temps  que  l'urelere  redevient  facilcment, 
permeable.  Cette  pathogenic  de  l'hydronephrose  intermittente  a  I  ron  vi- 
sa demonstration  dans  les  travaux  de  Landau,  de  Terrier  el  I'audoin. 
de  Tuffier. 
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II  est  a  rcmarquer  que,  parmi  ccs  causes  diverges  d'hydronephrose, 
cerlaines  sont  parliculierement  aples  a  determiner  rinfeclion  secon- 
daire  de  [a  poche  renale,  el  la  transformation  de  l'hydron6phrose  en 
pyonephrose;  Ids,  en  particulier,  les  lesions  pelviennes  septiques 
chez  la  femme,  cancer  de  I'uterus,  perimetrites,  Bbromes  volumineux 
et  infectes. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Si,  au  debut  de  l'alleclion,  le 
bassinet  seul  peut  etre  distendu,  ce  slade  initial  ne  larde  pas  a  6tre 
franchi,  et  le  rein  participe  bientdt  au  processus;  hydronephrose  par- 
lielle,  si  un  des  calices  seul  est  oblitere;  totale,  le  plus  souvenl, 
quand  l'obstacle  siege  plus  bas,  en  un  des  points  <lu  tractus 
uret6ral. 

Dans  un  cas  typiquc  d'hydronephrose,  on  trouve  une  grosse  poche 
globuleuse,  du  volume  d'une  tote  de  foetus  en  moyenne,  et  presentanl 
souvent  une  serie  de  bosselures  au  niveau  des  divers  lobules  renaux. 
La  partie  infero-interne  de  la  tumeur  correspond  au  bassinet,  la  partie 
supero-externe  a  ce  qui  reste  de  parenchyme  renal.  Celui-ci  est  red  nil 
a  une  coque  mince,  cloisonnee  sur  une  coupe  verticale,  a  paroi 
interne  lisse  et  blanch&tre. 

L'examen  histologique,  meme  dans  les  cas  tres  avances,  montre 
que  le  parenchyme  renal  est  plus  comprime  par  refoulement  excen- 
trique  que  detruit,  et  des  glomerules  et  tubuli  encore  en  etat  de 
fonctionner  restent  reconnaissables.  L'examen  clinique  confirme  ces 
donnees,  dont  on  comprend  l'importance  au  point  de  vue  operatoire. 

Le  liquide  contenu  dans  la  poche  est  tantdt  franchement  urineux, 
tantot  decolore  et  limpide,  tantot  en  partie  hemalique  el  colore  en 
rouge  ou  en  brun  par  le  sang  epanche\ 

La  provenance  urinaire  du  liquide  peut  loujours  6tre  reconnue  par 
la  recherche  de  l'uree,  des  chlorures. 

L'albumine  fait  le  plus  souvent  defaut. 

L'exploration  de  l'uretere  montre  que  ce  conduit  peut  etre  large- 
ment  dilate  quand  l'obstacle  mecanique  est  situe  tres  bas,  ou  au  con- 
Iraire  relreci,  oblitere  meme,  suivant  le  siege  et  la  nature  de  la  lesion 
•causale. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  L'existence  clinique  de  l'hydronephrose 
commence  avec  la  constatalion  de  la  tumeur.  Celle-ci  presente  les 
caracteres  typiques  destumeurs  d'origine  renale;  par  le  palperbima- 
nuel,  on  la  sent  arrondic,  renilentc,  fluctuante  quand  elle  n'est  pas 
trop  tendue  ;  elle  est  mobile,  peu  douloureuse  a  la  pression,  et  donne 
la  sensation  du  ballonneinent ;  la  pr6scncc  du  colon  a  sa  partie 
antero-interne  se  traduit  par  une  zone  de  sonorite;  enfin,  la  tumeur 
n'(Woluc  pas  vers  la  region  lombairc,  elle  y  arrive  profond6ment,  mais 
proemincen  avantet  lend  de  plus  en  plus  a  devenir  abdominale. 
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Des  douleurs  peuvenl  s§  montrer,  quahd  le  kysle  est  devenu  assez 
volumineux  pour  comprimer  les  brunches  du  plexus  lombaire,  ou 
m6mede  v6ritables  crises  nephretiques,  survenanl  par  inlervalles  avec 
leurs  irradiations  habituelles. 

La  stcr.Uion  urinaire  n'est  en  general  pas  modifiee,  I'autre  rein 
suffisant  a  lui  seal  a  la  fonction. 

L'hydron6phrose  intermittente  no  s'en  Lient  pas  la,  el  presente  des 
caracteres  6volutifs  Ires  particuliers.  Du  jour  au  lendemain,  sans 
cause  appreciable,  et  comme  par  un  changement  a  vue,  les  douleurs 
disparaissent  et  la  tumeur  s'efface,  en  meme  temps  qu'une  polyurie 
subite,  une  v6ritable  debacle  urinaire  (Tuffier)  donne  l'explication 
du  phenomene.  Les  jours  suivanls,  la  retention  renale  se  reproduit 
peu  a  peu,  la  tumeur  se  reforme,  reprend  son  volume  primilif, 
jusqu'a  ce  qu'une  autre  d6hiscence  amene  de  nouveau  une  sedation 
temporaire  ties  accidents,  et  les  choses  peu  vent  aller  ainsi  tres  long- 
lemps,  avec  des  alternatives  regulieres  et  presque  periodiques,  a 
moins  que  la  guerison  spontanee  ne  survienne  progressivement,  ou 
que  Intervention  operatoire  n'ait  lieu. 

Dans  les  cas  d'hydronephrose  double,  le  pronostic  estnaturellement 
bien  plus  grave,  et  l'uremie  devient  l'aboutissant  naturel  de  la  maladie. 

Si,  par  infection  secondaire,  l'hydronephrose  se  transforme  en 
pyonephrose,  on  verra  apparaitre  la  fievre,  les  symptdmes  generaux 
de  l'infection  urinaire,  et,  dans  la  forme  intermittente,  des  crises 
passageres  de  polyurie  trouble,  de  pyurie  d'origine  renale. 

DIAGNOSTIC.  —  II  ne  devra  pas  se  borner  a  reconnaitre  que  la 
tumeur  est  a  point  de  depart  renal,  et  constitute  par  une  hydro- 
nephrose.  On  devra  preciser,  le  plus  possible,  le  degre  de  permeabi- 
lite  de  l'uretere,  et  le  taux  de  conservation  fonctionnelle  du  paren- 
chyme  renal.  Ces  deux  notions  sont  capitales  au  point  de  vue  du 
pronostic  et  des  indications  operatoires. 

Pour  juger  de  la  valeur  fonctionnelle  du  rein,  on  pourra  donner 
au  maladeun  medicament  a  elimination  renale,  le  salicylate  de  soude, 
par  exeraple,  eten  rechercher  la  presence  dans  le  liquide  extraitpar 
ponction. 

C'est  ce  que  j'ai  fait  en  1885  chez  un  de  mes  malades  (1),  en  meme 
temps  que,  par  une  autre  manoeuvre,  je  constatais  la  permeability  de 
l'uretere  :  clans  la  poche  de  pyonephrose  calculeuse,  un  centimetre 
cube  d'une  solution  de  fuchsine  etait  inject6,  et,  une  heure  apres, 
cette  matiere  colorante  etait  retrouveeen  abondance  dans  l'urine. 

Depuis  cette  epoque,  des  proc6des  plus  delicats  et  plus  parfails 
ont  r\r  mis  en  oeuvre,  notammcnt  le  cathet6risme  des  ureteres.  Dans 
un  cas  r6cemmcnL  public  par  Schwartz  (2),  line  volumineuse  hydro- 

(1)  A.  Chauffard,  Bull,  dti  la  Soc.  med.  des  hop.,  1885,  p.  165. 

(2)  Schwartz,  Soc.  de  chir.,  3  juin  1897. 
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nephrose  droite  a  ete  videe  en  trois  seances  differentes  de  cathe- 
terisme  de  l'uretere,  dormant  issue  a  500  grammes,  puis  1500  grammes, 
et  enfin  4  litres  de  liquide  hematique.  Guerison  complete,  apres 
lavages  de  la  pocheau  nitrate  d'argent,  el  maintien  a  demeure  de  la 
sonde  ureterale  pendant  une  dizaine  de  jours.  Le  rein  hydronephro- 
tique  (Mail  encore  apte  a  fonctionner,  puisque,  par  la  sonde  h 
demeure,  il  61iminaitune  quantitequotidienne  d'environ  500  grammes 
d'urine,  contcnant  une  quantit6  appreciable  d'urec. 

Au  diagnostic  anatomique  et  fonctionncl,  il  faudra,  autant  que 
possible,  joindre  le  diagnostic  causal.  On  comprcnd  combien  une 
hydronephroses  de  cause  intra-pelviennc  pourra  6tre  de  pronostic  plus 
grave  qu'une  bydronephrose  a  obstacle  renal  ou  ureteral  suprricur. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  de  l'hydronephrose  ne  peut  Stre 
qu'operatoire,  mais,  suivant  les  cas,  le  procede  a  employci-  pourra 
etre  tres  different.  Nephrorraphie  dans  les  cas  de  rein  mobile  a 
coudure  ureterale  (Guyon);  cathet6risme  de  l'urelere,  rep6te  ou  per- 
manent, pour  les  formes  ouvertes,  ou  a  dehiscence  intermittente; 
nephrotomie  pour  les  hydronephroses  fermees,  ou  quand  Tobstacle, 
parson  siege  ou  sa  nature,  ne  peut  etre  supprime.  C'est  ainsi  que 
Ton  a  conseille  la  nephrotomie  lombaire  comme  operation  palliative, 
et  destinee  a  prevenir  les  accidents  uremiques,  au  cours  de  Tocclusion 
lente  des  ureteres  par  cancer  uterin. 

En  tout  cas,  avant  toute  grande  intervention  il  sera  toujours  bon 
de  recourir  a  la  ponction  aspiratrice  et  aseptique  de  la  poche ;  souvent 
elle  permet  a  elle  seule  d'obtenir  la  guerison;  toujours  elle  apporte 
au  diagnostic  un  complement  necessaire  de  precision  et  de  certitude. 
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Ce  n'est  pas  le  lieu  d'exposer  ici  dans  tous  leurs  details  les  nom- 
breux  troubles  que  peut  presenter  la  vessie ;  maintes  affections  vesi- 
cales  sont  a  la  limite  de  la  medecine  et  de  la  chirurgie ;  tels  les 
calculs  vesicaux ;  mais  comme  leur  therapeutique  est  tout  entiere 
dans  l'intervention  chirurgicale,  leur  description  ne  saurait  Irouver 
place  dans  ce  chapitre. 

En  revanche,  il  est  nombre  d'aflections  qui  ne  sont  que  des  epi- 
sodes dans  lecours  de  maladies  medicales  et  dont  l'etiologie  comme 
la  medication  relevent  uniquement  de  la  pathologie  interne.  Peu 
importants  pour  la  plupart  a  un  examen  superficiel,  meconnus, 
negliges  ou  traites  a  la  legere  par  le  medecin,  ils  m£ritent  mieux 
que  cela  ;  tel  trouble  revele  pour  la  premiere  fois  une  maladie 
grave,  tel  autre  est  le  stigmate  d'un  etat  pathologique  profond ; 
enfin  beaucoup  d'entre  eux  prennent  une  place  si  considerable  dans 
les  preoccupations  du  malade,  qu'ils  envahissent  en  quelque  sorte 
toute  sa  vie  physique  et  inlellectuelleeten  deviennent  l'unique  souci. 

II  est  bon  d'ajouter  que  cela  est  vrai  seulement  de  l'horame ;  la 
fern  me  ignore  de  telles  preoccupations  ;  «  ses  trois  centimetres 
d'uretre,  comme  dit  M.  Brissaud,  la  laissent  bien  indifferente».  Che/ 
Thomme,  au  conlraire,  la  gravity  de  certains  troubles,  la  tenacite  de 
quelques  autres  et  peut-etre  aussi  l'union  si  etroite  chez  lui  de 
1'appareil  genital  et  des  voies  d'excretion  de  Turine  creent  de  toutes 
pieces  ce  que  Janet  a  si  bien  nomine  la  preoccupation  mictionnellc 
ou  urinaire  et  mettent  au  premier  plan  toute  une  classe  de  symptonies 
que  j'ai  ('I  ndies  chez  l'enfant  sousle  nom  de  neuroses  urinaires  et  que 
Janet  a  decrits  plus  nombreux  chez  l'adulte  sous  le  nom  de  troubles 
psychopalhiques  de  la  miction. 

En  effet,  la  plupart  relevent  de  la  pathologic  nerveuse  et  par  leur 
origine, —  car  on  les  observe  chez  lcsnevropMl  hcs  ou  les  dcgener£s  — 
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et  par  Icurs  caracteres,  car  ils  ont,  ties  syndromes  nerveux,  Ja  tenacity 
de  siege  el  la  variability  de  forme.. 

L'examen  physique  de  la  vcssie  necessite  l'emploi  d'inslruments; 
la  palpation  par  la  region  laypqgastrique,  le  lonelier  par  le  vagin  ou 
par  le  rectum  ne  peuveni  en  effet  donner  que  des  renseignements 
tout  a  fail  insuffisants ',  Je  cathelerisme  avec  l'exploraleur  metalJiqne, 
el  parfois  meme  Tendoscopie,  sont  necessairesa  un  diagnostic  precis. 

Heureusement  pour  le  medecin,  ces  moyens  sonl  le  plus  sou  yen  I 
surperflus  et  la  seule  analyse  des  signes  fonctionnels suffit  au  dia- 
gnostic. Ces  signes  sont  fournis  soit  par  la  sensibility,  soil  par  la 
mot  idle. 

Parmi  les  troubles  de  la  sensibilite,  nous  eludierons  la  ci/slalyie, 
les  coliques  vesicates,  Vaneslhesie  vesicale ;  parmi  les  troubles  de  la 
motilite,  le  spasme  urctral,  la  pollakiurie,  V incontinence  et  la  reten- 
tion cfuririe. 

CYSTALGIE.  —  COLIQUES  VESICALES. 

La  vessie  est  douloureuse  dans  toules  les  inflammations  ou 
cystites,  qu'elles  soient  primitives  ou  secondaires;  tres  tolerante, 
aussi  longtemps  qu'elle  n'est  pas  enllammee,  comme  le  prouve  le 
silence  des  calculs  vesicaux,  elle  donne  les  douleurs  les  plus  vives 
quand  sa  muqueuse  reagit  contre  le  corps  etranger. 

La  cystalgie  avec  ou  sans  t6nesme  est  une  complication  fr6quente 
des  hemorro'ides  enflammees  ;  elle  se  voit  aussi  chez  la  femme 
(lontl'ulerus  ou  les  annexes  sont  malades,  enflammes  ou  deplaces. 

On  a  cherche  aisoler  sous  le  nom  d'irritabilite  vesicale,  irritabile 
bladder  (Gant)  un  6tat  anormal  de  contractility  douloureuse  de  la 
vessie  qui  n'est  pas  une  entite  morbide  mais  doit  etre  divis6  en 
plusieurs  6tats  pathologiques.  Zuckerkandl,  Dacheux,  se  basant  sur 
l'examen  endoscopique,  attribuent  cet  6tat  a  la  congestion  du  bas- 
I'ond  vesical,  au  moins  dans  les  affections  genitales  de  la  femme. 

En  dehors  des  types  precedents,  il  existe  une  cystalgie  vraie,  simple, 
essentielle  ou  nevropathique  (Bourguignon,  Ulfzmann,  Hartmann). 
On  l'observe  chez  les  neurastheniques  hereditaires,  les  migraineux, 
parfois  isolee,  souvent  accompagnee  ou  precedee  d'aulres  malaises 
vesicaux  ou  genilaux  (Janet).  Elle  apparait  sous  l'influence  de  causes 
en  apparence  banales,  comme  le  froid,  l'humidite,  la  constipation, 
la  resistance  prolongee  au  besoin  d'uriner,  les  ecarts  de  regime,  les 
exc6s  <le  co'it. 

C'est  une  douleur  paroxystique,  tan  lot  retropubienne,  tantol  pro- 
pag6e  au  gland,  au  perinec,  aux  aines,  au  rectum,  au  coccyx.  Elle 
s'accompagne  souvent  de  spasmes  de  la  vessie,  qui  del.erminenl  la 
pollakiurie,  ou  de  spasmes  du  sphincter  uretral,  qui  produiscnt  une 
miction  lente  el  penible,  parfois  la  retention  passagere  (Janet).  Entre 
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les  acces,  le  malade  eprouve  une  douletir  sourde  ou  une  sensation 
depesanteur;  parfoisc'esi  moins  encore,  mais  le  malade  «  scntcons- 
tainment  sa  vessie  »  el  c'esl  assez  pour  fixer  son  attention  et  le  jeter 
dans  une  veritable  hypochondrie. 

Les  coliques  vesicates  ne  s'observent  guere  que  dans  l'ataxie;  la 
dotileur  s'irradie  a  louLes  les  parties  genitales,  elle  s'accompagne 
d'une  violente  envie  d'uriner  avec  un  t6ne*me  d6chirant  qui  affole 
le  malade  el  lui  fait  prendre  les  attitudes  les  plus  varices  pour'atte- 
nuer  sa  souffrance.  Commeles  autres  coliques,  celles-ci  apparaissent 
soudainement,  disparaissent  brusqucment,  enfin  elles  atteignent  une 
intensity  effroyable  (Fournier). 

On  concoitla  difficult^  du  diagnostic  en  presence  de  ces  different* 
types  de  douleurs;  le  malade  est  convaincu  qu'il  a  «  la  pierre  »  et  le 
niedecin  ne  manque  pas  le  plus  souvent  de  le  confirmer  dans  celle 
opinion.  On  peuteviter  cctte  erreur  en  analysant  unpeu  les  sympldmes 
et  surtout  en  voyant  a  quel  malade  on  a  affaire.  Dans  le  cas  de  cys- 
talgie  c'est  toujours  un  neurasthenique  hypochondriaque  ;  il  est  bien 
rareqne  ce  soit  le  seul  trouble  qu'il  presente,  c'est  unhomme  a  «petils 
papiers  »eta  histoire  compliqu6e.  Quant  aux  coliques  vesicales,  elles 
ne  sont  pas  longtemps  le  seul  symptome  du  tabes;  on  pourra  facilc- 
inent  decelerd'autres  algies  on  un  trouble  reflexe,  patellaire  ou  ocu- 
laire  ou  genital  qui  en  fixera  la  nature. 

ANESTHESIE  VESICALE. 

Cost  un  phenomene  rare.  Quand  elle  accompagne  la  paralysie  du 
reservoir,  elle  passe  inapergueau  milieu  du  syndrome  de  la  retention, 
mais  ellepeut  etre  un  symptome  isole  de  la  periode  prt^ataxique  du 
tabes  ou  de  Thysterie  ;  le  malade  perd  la  sensation  du  besoin  d'uriner, 
qui  est  remplacee  par  la  sensation  de  plenitude,  de  geneabdominale  ; 
il  n'6vacue  sa  vessie  qu'apres  une  distension  excessive  ou  bien  «  par 
raison  »  a  heures  fixes.  II  va  sans  dire  que  dans  ces  casil  y  a  toujours 
une  anesthesie  de  Vurelre  poslerieur. 

L'aneslhe'sie  de  Vurelre  antirieur  pout  exister  independammenl  : 
les  malades  perdent  alors  la  sensation  de  la  miction ;  ou  plutdt,  ils 
percjoivent  le  depart  del'urine,  mais  perdent  toute  notion  du  moment 
oil  Purine  cesse  de  couler,  et  pour  en  juger,  sont  obliges  de  regarder 
(Fournier). 

POLLAKIUJUE. 

La  frequence  des  mictions  varie  beaucoup  suivant  le  sexe  el  les 
habitudes  de  chaque  sujet.  La  femme  urine  moins  souvenl  que 
I'homme;  ilest  certains  sujcls  auxquels  quatre  evacuations  par  jour 
suffisent,  d'autres  qui  urinent  toutes  les  deux  heures. 

TnAiTi;  nu  mkdkcine.  V.  —  54 
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La  frequence  des  mictions  augmente  quand  la  secretion  est  plus 
abondante  (polyurie).  On  l'observe  encore  quand  la  vessie  est  irritee 
par  un  corps  el ranger  (calcul),  par  une  inflammation  (cyslite).  parune 
lesion  de  voisinage  (m6lrite  et  inflammation  des  annexes,  lumeurs, 
h6morro'ides),  par  un  changement  decomposition  de  Purine  chargee 
en  urates  (goutteux),  en  phosphates  (neurastheniques),  Irop  acide 
Mercier)  ou  altered  par  une  n6phrite  (Dieulafoy). 

Enfin  il  fautciterla  forme  la  plus  fr6quente  et  la  plus  ephemere, 
la  pollakiurie  des  Amotions  et  de  l'attente. 

Dans  l'enfance,  la  pollakiurie  est  frequente;  Ires  souvent  causae 
j>ar  une  16gere  vulvite  chcz  les  fdles,  un  petit  point  de  balanite,  ou 
un  phimosis  chez  les  gargons,  on  l'observe  encore  a  la  suite  (Tun  bain 
froid,  apres  une  purgation  qui  a  densifie  Purine,  et  sous  1'influence 
de  la  dentition.  Mais  il  existe  aussi  une  pollakiurie  nerveuse  que 
j'ai  renconlree  chez  des  sujets  nevropalhes,  fils  d'asthmatiqucs.  de 
migraineux.  Elle  est  diurne  et  nocturne;  le  jour,  l'enfant  urine  par- 
fois  dans  ses  vetements,  la  nuit  les  envies  fr6quentes  le  reveillent, 
mais  si,  pour  une  raison  ou  pour  une  autre,  son  sommeil  est  Irop 
profond,  il  urine  dans  son  lit,  e'est  une  forme  d'incontinence  d'urine 
que  Janet  a  bien  d^crite.  Cette  petite  infirmite  suffit  dans  quelques 
cas  a  affaiblir  l'enfant  par  l'insomnie  qu'elle  entraine,  quand  elle  ne 
se  transforme  pas  en  incontinence  d'urine. 

De  meme  chez  l'adulte,  la  pollakiurie  est  parfois  un  symptdme  n6- 
vtopathique  des  plus  interessants ;  il  apparait  souvent  a  la  suite  d'une 
blennorragie  (Guyon,  Ultzmann).  Janet,  se  basantsur  les  experiences 
do  Mosso  etPellacani  quiont  prouve  1'influence  excitante  dela  pensee 
et  des  emotions  sur  la  contraction  du  muscle  vesical,  a  bien  montre- 
comment  les  pensees  d'ordre  urinaire,  la  preoccupation  mictionnellc. 
excitenl  l'appareil  d'innervation  de  la  vessie.  Attiree  par  une  altera- 
tion passee  ou  acluelle  de  l'appareil  urinaire,  l'attention  du  neuras- 
Ihenique  reste  fixee  sur  ce  point;  il  n'en  faut  pas  plus  pour  provoquer 
des  contractions  a  chaque  instant  repetees  du  reservoir, et  des  envies 
continuelles  d'uriner;  la  pollakiurie,  une  fois  constitute,  devienl 
pour  le  malade  la  base  de  toute  sa  conduite,  et  cependant,  ce  qui 
prouve  bien  le  role  fondamental  de  l'etat  psychique,  c'esl  qu'une 
preoccupation  vive  d'ordre  different  suffit  a  distraire  le  pollakiu- 
rique  de  sa  fonction  et  la  pollakiurie  disparail,  pour  se  reproduire 
quand  il  retrouve  des  loisirs;  de  mfimele  sommeil  supprime  la  polla- 
kiurie et  si  une  insomnie  survient  elle  rcparait  (Ultzmann,  Janet). 

Chose  etonnante  au  premier  abord,  la  pression  v6sicale  6tudi<5e 
au  manometry  esl  g6n6ralement  diminuee  chez  ces  malades  (Genou- 
ville,  Janet). 

Et  e'est  un  m'oyen  effieace  que  ['injection  de  liquide  dans  leur 
vessie  &  doses  progressives  el  a  pressions  croissantes. 
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SPASME  URETRAL. 

A  c6t6 de  la  pollakiurie.ilfaut signaler  [espasine  uritral,  frequenl 
chez  les  psychopatb.es,  et  qui  vient  empCchcr  ou  interrompre  la 
micLion  quand  le  malade  m  ine  en  public  ou  quand  un  malaise  quel- 
conque  Pa  rendu  altcnlif  a  la  forme  et  aux  caracteres  de  son  jet 
begaiement  urinaire  do  Paget) ;  cet  accident,  onle  conceit,  donneau 
malade  la  conviction  qu'il  est  atteint  d'un  rclrroissemenl  et  le  jetle 
dans  1'hypochondrie  urinaire  (Janet). 

Ces  malades  sont  generalement  ameliores  par  la  coca'inisafion  de 
l'uretre  et  par  tous  les  procedes  qui  pourront  leur  demontrer  l'intr- 
urite  de  leur  mal,  particulierement  le  catheTerisme  avec  des  bougies 
de  gros  calibre. 

Les  symptomes  que  nous  venons  d'etudier  a  grands  traits  peuvenl 
s'observer  presque  tous  simultanement  et  surtout  successivement 
chez  le  meme  sujet;  pollakiurie,  nevralgies,  spasme  ur6tral,  begaie- 
ment urinaire,  troubles  genitauxet  particulierement  spermatorrhea  el 
impuissance  s'accumulent  pour  constituer  Vhypochondrie  urinaire 
ou  genito-urinaire  dans  laquelle  le  malade  est  entr6  souvent  des  son 
jeune  age  par  la  porte  de  Fincontinence,  ou  plus  tard  par  la  blennor- 
ragie.  Ces  faux  urinaires  sont  des  neurastheniques,  mais  dont  tonic 
la  pathologie  se  resume  dans  un  appareil. 

INCONTINENCE  D'[JRli\E. 

INCONTINENCE  NOCTURNE. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Mieux  nomme  enuresis  nocturna  ou  mic- 
tion involontaire  nocturne,  ce  trouble  banal,  si  simple  en  appa- 
rence,  devient  obscur  a  l'analyse,  comme  en  fait  foi  la  multiplicity 
des  theories  palhogeniques.  II  importe  de  dire  avant  tout  que  ce 
nest  pas  une  incontinence,  e'est  a-dire  une  6vacuation  continue  ou 
discontinue,  goutte  a  goutte;  e'est  une  miction  d  plein  jet,  mais  une 
miction  non  perQue  ou  trop  peu  perdue  pour  provoquer  le  reveil, 
quelle  que  soit  la  cause  de  cette  aperception. 

L'incontinence  nocturne  est  une  infirmite  de  l'enfance.  Tant6l, 
elle  s'etablit  sans  transition  par  la  seule  persislance  des  habitudes  du 
premier  &ge,  tant6t  elle  apparait  plus  lard,  vers  quatre  ou  cinq  ans. 
a  l'occasion  d'un  traumatisme,  dans  la  convalescence  d'une  maladie 
aigue,  parfois  sans  cause  apparente. 

G'est  a  une  heurc  variable  que  la  miction  a  lieu:  dans  le  premier 
sommeil  (Vogel),vers  le  matin  (Trousseau),  ou  bien  a  toules  les  periodes 
•  Irlanuit,  mais  raremenl  plus  de  troisfois.  Dans  certains  cas,  on  arrive 
■a  supprimer l'incontinence  en  r6veillan1  l'enfant ;  dans  d'autres,  malgre 
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le  reveil  et  1  evacuation  forcee,  lc  malade  unc  fois  endormi  urine 
encore,  bien  que  la  tension  y6sicale  soil  tres  diminu6e.  De  meme  il 
n'y  a  pas  de  rapport  entre  la  quantity  de  boissons  ing6r6es  el  La  fre- 
quence des  evacuations;  la  suppression  des  boissons  du  soir 
diminue  la  quantity  d'urine  6vacu6e,  mais  ne  r6ussit  que  raremenl 
a  supprimer  la  miction  involontaire,  preuve  qu'il  y  a  la  autre  chose 
qu'un  etat  local,  mais  bien  certainement  un  6tat  special  du  fonction- 
nement  cerebral  ou  du  sommeil. 

II  est  difficile  de  dire  quelles  quantites  d'urine  Fenfant  evacue 
de  cettefagon;  dans  quelqucs  recherches  que  j'ai  pu  faire,  l'excr6tion 
nocturne  a  ete  le  plus  souvent  inferieure  a  l'excretion  diurne.  L'urine 
n'a  pas  de  caracteres  particuliers ;  on  a  signale  cependant  une  sub- 
stance reductrice  qui  n'est  pas  du  sucre  et  que  Rohde  croit  6tre  de 
l'acide  lactique  (?). 

Le  sommeil  de  l'incontinent  est  parl'ois  si  profond  qu'on  a  peine  a 
le  r6veiller;  parfois  au  contraire  l'enfant  est  en  perpetuelle  agitation, 
il  se  meut,  se  decouvre,  et  r6ve  bruyamment. 

Lejour,  la  fonction  urinaire  est  chez  certains  enfants  tout  a  fait 
normale;  d'autres  ont,  au  contraire,  un  besoin  frequent  d'uriner ; 
ceux-la  sont  des  pollakiuriques.  L'cxigence  vesicale  est  souvent 
telle  que,  s'ils  sont  retenus  par  un  motif  quelconque  comme  la  disci- 
pline scolaire,  ils  perdent  partie  de  leurs  urines ;  ces  derniers  sont 
a  la  fois  pollakiuriques  et  incontinents. 

L'habitus  ext6rieur  des  incontinents  est  des  plus  variables,  con- 
trairement  aux  descriptions  de  Vogel,  Bohn  ;  leur  constitution  offre 
toutes  les  varietes.  Mais  tous  sont  des  n6vropatbes  a  quelque  degre, 
les  uns  sont  intelligents,  ouverts,  susceptibles  de  toutes  les  cultures; 
d'autres  sont  apathiques,  mous,  arrieres.  D'abord  indifferents  a  leur 
mal,  ces  derniers,  reprimandes,  puis  chaties,  souffrent  et  s'affectent, 
deviennent  bonteuxde  leur  infirmite  et  prennent  une  attitude  crain- 
tive  et  soupQonneuse  (Bohn). 

L'incontinence  n'a  pas  une  marche  continue,  elle  di sparait pendant 
des  periodes  plus  ou  moins  longues,  a  la  suite  d'un  changement  de 
regime,  d'une  maladie  aigue,  d'un  sejour  a  la  mer.  Elle  guerit  genera- 
lement  avant  l'adolescence;  peu  apeu,  l'enfant  apprend  a  se  reveiller 
la  nuit,  la  sensation  du  besoin  etant  devenu  consciente  ou  assez  vive 
pour  provoquer  lereveil  :  l'enfant  est  oblige  de  se  lever  plusieurs  fois 
la  nuit;  d'incontinent  il  est  devenu  pollakiurique  (Janet).  Plus  sou- 
vent, par  le  seul  fait  du  developpement,  le  trouble  cesse  pour  ne 
reparaitre  qu'a  de  rares  inlervalles,  quand  le  sommeil  est  alounli 
par  la  fatigue.  Tres  rarement,  l'incontinence  persiste  a  l'&ge  adnll(\ 
et  constitue  une  infirmity  incurable  que  les  medecins  militaires  qnt 
rarement  a  observer ;  on  cite  des  cas  de  guerison  chez  les  filles  apivs 
la  deHorafion. 

L'incontinent,  une  fois  gum,  n'est  pas  a  l'abri  do  loute  mt'sn- 
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venture  genito-urinaire,  surtout  s'il  esl  male.  Ce  n'esl  sou  vent  que  le 
premier  stade  d'une  longue  suite  d'infirmit6s  qui  vont  de  la  polla- 
kiurie  a  L'hypochondrie  en  passant  par  les  spasmes  de  I'uretre,  les 
n  ev rallies  vesico-uretrales,  lediabete  insipide,  ensemble  qui  constitue 
les  psychopathies  urinaires.  C'est  qu'en  effet  I'incontinence  d'urine 
nest  qu'une  des  multiples  manifestations  du  nervosisme  et  de  la 
degen^rescence  mentale  a  tous  les  degr6s  I 

PATHOGENIE.  —  L 'incontinence  nocturne  n'est  pas  une  ;  il  y  en  a 
plusieurs  varietes,  d'origine  tout  a  fait  differente.  Je  ne  citcrai 
que  pour  memoire  quelques  theories  qui  n'ont  ete  adoptees  que  par 
leurs  auteurs,  ou  qui  ne  respondent  qu'a  un  nombre  de  cas  res- 
Ireint. 

Telles  sont  rinconlinence  par  modification  pathologique  cle  Vurine 
(urates,  albumine);  I'incontinence  par  hypertrophic  amygdalienne  et 
vegetations  adeno'ides  (Major,  Ziem,  Korner)  ;  Fincontinence  par 
hyperexcilabilite  vesicate  (Trousseau,  Yogel)  ;  l'excitabilite  existe 
chez  les  incontinents  pollakiuriques,  mais  elle  existe  aussi  chez  les 
pollakiuriques  non  incontinents;  elle  n'est  done  qu'un  element  con- 
tingent. On  a  admis  enfin  l'inconlinence  par  clefaut  cle  scnsibilile 
da  sphincter,  ce  qui  n'existe  pas. 

J.-L.  Petit  distinguait  trois  varietes  : 

a.  Celle  des  enfants  qui  sont  paresseux  a  se  lever  pour  pisser  aux 
premiers  avertissements ; 

6.  Une  seconde  chez  ceux  qui  dorment  si  profondement  que  l'envie 
d'uriner  n'est  pas  perdue  (admis  par  Yalleix  et  Voillemier); 

c.  L'incontinence  de  ceux  qui  revent  pisser  quelque  part  (theorie 
admise  par  Henoch  et  par  Janet). 

En  analysant  soigneusementles  faits,  on  peut  admettre  les  varietes 
pathogeniques  suivantes  : 

1°  Incontinence  par  difaul  de  contractility  du  sphincter  uretral 
(theorie  de  M.  Guyon).  Cette  faiblesse  du  sphincter  peut  etre  conge- 
nitale  et  relever  d'une  malformation  ou  de  la  petitesse  excessive  du 
sphincter,  elle  coincide  alors  avec  un  developpement  rudimentaire 
desorganesgenitauxexternes  ou  avec  l'hypospadias.  Elle  peut  relever 
d'une  paresie  du  sphincter  bien  conforme,  paresie  qui  coincide  sou- 
vent  avec  l'atonie  du  sphincter  anal.  Cette  forme  esl  tres  rare  chez 
l'enfant. 

•2°  Incontinence  des  degdneres  et  des  nevropdthes.  Incontinence  psy- 
chopathique.  -  C'est  lavraie  incontinence  «  essentielle  ».  Tous  les 
incoiiliiKMits  nocturnes  sont  des  degeneres  a  quelque  degr6,  enfants 
d'hyst6riques,  6pileptiques,  alcooliques,  psychopathes,  neurasthe- 
fiiques,  a6vralgiques,  strabiques,  migraineux,  et-m6me  incontinents. 


(1)  Guino.n,  Th.  dc  Paris,  1889. 
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UhiridiUsimildire  est  frequente;  el  dans  une  mCme  Camillc  ilesl  rare 
qu'un  sen  I  enfant  soit  atteint. 

Chez  I'incontinent  lui-mgme,  on  Lrouve  les  stigmates  de  la  d6g6ne- 
rescence  mentaleou  <lu  ncrvosisme,  convulsions,  terreurs  nocturnes, 
legere  exorbilis,  crane  asym6trique,  insertion  vicicuse  des  cheveux, 
des  oreillcs  et  des  dents,  voule  palatine  ogivale,  anomalies  genilales 
(phimosis,  retard  dans  la  descenle  ou  pelilessc  des  lesticules,  hemic 
cong6nitale).  Ge  sonl  Lien  la  lcs  stigmates  somaiiques  de  la  degen6- 
rcscence,  mais  je  me  hate  d'ajouler  que  le  plus  souvent  ils  sont 
attinu.es  et  veulent  Ctre  cherches. 

Aussi  bien,  les  caracleres  inlellecLuels  et  moraux  de  ces  enfanls 
sont  a  signaler,  et  a  ce  point  de  vue,  ils  se  divisent  en  deux  classes  : 
d'unepart,  les  d6biles,  arrier6s,  idiots  (epileptiques  ou  non) :  ce  sont 
lcs  inconlinenls  des  asiles;  d'autre  part,  les  enfants  intclligenls. 
mais  emotifs,  excitables,  revant  la  nuit,  agiles  pendant  le  sommeil. 
Ouelques-uns  sont  indisciplines,  d'unc  vivacile  encombrantc. 
d'autres  sont  mediants,  grossiers  et  menleurs. 

La  miction  involontaire  nocturne  est  done,  comme  les  phenomenes 
l'accompagnenl,  un  sligmate  d'heredite  nerveuse,  et  on  ne  peut 
s'etonner  de  voir  l'excrelion  urinairc  troublee,  chez  un  snjel  dont  la 
caracteristique  est  la  desequilibration  du  sysleme  nerveux. 

La  contraction  du  sphincter  ur^tral,  quiempecherevacuation  dela 
vessie  quand  celle-ci  est  incitee  a  se  conlracter,  devient  par  l'habi- 
tude  un  phenomene  reflexe  ;  pendant  le  sommeil,  le  sphincter  se 
contracte  aussi  par  un  acte  inconscient.  Chez  Tenfant  incontinent, 
ce  reflexe  fait  defaut,  l'inconscient  sommeille  trop  profondement 
pour  accomplir  cet  acte,  et  la  contraction  s'effectuant  avec  d'autant 
plus  d'intensile  que  Tenfant  est  souvent  pollakiurique,  la  miction  a 
lieu  chaque  fois  que  la  tension  inlravesicale  a  atteinlle  degre  neces- 
saire.  Si  oninterrompt  le  sommeil  avant  ce  moment,  la  miction  invo- 
lontaire n'a  pas  lieu  ;  de  melne  si  la  secretion  est  tres  diminuee.  Si 
on  arrive,  par  un  procede  quelconque  (calheterisme,  electrisation),  a 
exagerer  la  sensibilite  de  l'urelre  posterieur,  Farrivee  de  Purine  y 
provoque  une  sensibilite  assez  vive  pour  provoquer  le  reveil;  d6s  ce 
moment,  l'enfant  prend  l'liabitude  de  se  lever  pour  uriner ;  mais  si  la 
sensation  uretrale  arrive  a  provoquer  une  contraction  6nergique  du 
sphincter,  meme  pendant  le  sommeil,  des  ce  moment  le  malade  esl 
gu6ri. 

Tel  nous  semble  6tre  le  mecanismc  chez  le  plus  grand  uombre  de 
jeunes  psychopathes. 

D'apres  Janet,  il  en  est  un  autre  qui  repose  sur  deux  elements  : 
la  pollaMurie  d'une  part,  le  reve  mictionnel  chez  un  enfant  a  sommeil 
profond  d'autre  part.  Le  jeune  pollakiurique  est  deja  un  «  In  pochon- 
driaque  urinairc  »;  evcille,  il  pense  constammenl  a  son  besoin  ; 
endormi,  il  continue  ,'i  y  penser,  d'autant  plus  qu'il  crainl  de  mouiller 
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son  lit;  mais  eomme  il  dort  trop  profond^ment,  le  rfrve  mictionnel 
n'aboutit  qu'a  provoquer  l'6vacuation  involontaire. 

Cello  forme  gu6ril  a  la  puberte*  quand  l'6veil  des  sensations  geni- 
tales  donne  une  autre  direction  aux  roves ;  de  plus,  le  sommeil 
devenant  moins  profond,  les  enfantsse  r6veillenl  assez  a  temps  pour 
('■viler  L'accidenl ;  des  ce  moment,  ils  se  considered  comme  gueris, 
el  do  co  fait,  no  tardent  pas  a  6tre  d6barrass6s  completement  de 
lour  rove  mictionnel  et  mome  de  leur  pollakiurie  (Janet). 

3°  II  est  une  forme  d'inconlinence  qu'on  peut  appeler  reftexeet  qui 
correspond  kV  excitability  vesicale  de  Trousseau.  Elle  est  provoquee 
par  des  excitations  peripheriques  portant  sur  les  organes  genitaux  : 
phimosis,  adherences  prepuliales,  atresie  du  meat  chez  les  gargons, 
fissures  rectales,  oxyures  chez  les  filles. 

DIAGNOSTIC.  —  Le  diagnostic  de  rincontinence  nocturne  est  pen 
complique*  chez  l'enfant ;  il  y  a  lieu  cependant  d'eiiminer  l'incontinence 
provoquee  par  les  cyslites  a  colibacilles  chez  les  jeunes  enfanls 
(Nicolaier),  par  les  calculs  vesicaux  ou  uretraux,  celle  de  la  convales- 
cence cles  maladies  graves  qui  est  ephemere  et  disparait  avec  le  retour 
des  forces,  enfin  celle  de  Yepilepsie  dont  nous  allons  voir  les  carac- 
teres. 

II  va  sans  dire  qu'on  examinera  avec  le  plus  grand  soin  Tetat  des 
parties  genitales,  car  une  malformation  minime  ou  cachee  peut  pro- 
duire  cet  inconvenient;  Idles  sont  l'adherence  de  rutorus  a  la  vessie, 
(Albarran),  la  cystocele  vaginale. 

Chez  l'adulte,  il  faut  toujours  penser  a  la  simulation  souvent  Ires 
difficile  a  doceler  chez  les  militaires,  et  faire  par  lous  les  moyensuno 
enquele  precise  sur  les  antecedents  du  sujet. 

Chez  la  femme,  l'examen  attentif  des  parlies  genitales  permettra 
dereconnailreune  fislule  vosico-vaginale,  un  prolapsus  vaginal  ou  une 
dechirure  ure"trale  qui  explique  une  incontinence  permanente. 

TRAITEMENT.  —  Avant  tout,  il  importe  d'examiner  soigneusement 
les  organes  et  de  s'assurer  qu'il  n'existe  aucune  anomalio,  si  minime 
soit-olle,  qui  puisse  otre  Torigine  d'une  contraction  vesicale  reflexe, 
el  au  besoin,  de  la  supprimer  par  une  intervention  chirurgicale. 

Hygiene  morale  et  physique.  —  La  nature  esscntiellc  de  l'inconti- 
nence  une  fois  reconnue,  il  faut  oviter  toute  roprimande  ou  brutalite 
qui  terroriserail  l'enfant  sans  aucun  effet  favorable;  loin  de  It"  punir, 
il  faut  donner  a  Tcnfant  confiance  en  lui-mome  en  essayant  de  lui 
procurer  quelques  nuits  soches;  a  cet  effet,  on  tachera  de  rondre  le 
summed  plus  L6ger,  en  donnant  le  soir  un  peu  de  the  ou  mome  de 
cafe"  I6ger,  en  Le  faisant  coucher  sur  un  lit  dur,  et  en  le  reveillanl  une 
ou  deux  fois  pour  le  faire  uriner  (Le  Gendre).  On  aidera  Ions  cos 
moyens  en  faisanl  coucher  l'enfant  la  tele  ot  les  6paules  basses,  les 
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pieds  ot  Le  siege  eleves,  dc  facon  a  nkluire  au  minimum  la  pression 
del'urinft  sur  le  col  vesical  (Slumpf). 

Le  traitement  hypnotique  bien  conduil  (Liebault,  Beraheim, 
Berillon,  Cullere)  pourra  compiler  les  effets  de  l'hygiene;  -chez 
1'enfanl  affaibli,  lymphalique,  anemique.  il  ne  faut  pas  negliger  le 
traitement  general  par  l'huile  de  foie  de  morue,  les  douches  froides, 
le  sejour  a  lamer  ou  la  balnealion  dans  les  eaux  chlorurees  sodiques 
fortes. 

1 railemenl  medicamenteux.  —  On  peul  employer  les  antispasmo- 
diques  (bromure,  belladonc)  ou  les  loniques  (ergot  dc  sri^le,  noix 
voniique),  sans  qu'il  soil  possible  de  dire  exaclemenlquel  medicanicn! 
convient  a  tel  cas. 

La  leinture  de  rhus  aromatica  donne  d'assez  bons  resullals. 

Mais  tous  ces  moyens  sonl  infcrieurs  mix  traitemenis  locaux,  qui 
ont  pour  but  d'eveiller  la  sensibilite  de  l'uretre  et  du  col  tout  en 
nugmentant  la  contraclilile  du  sphincter.  Tels  sont  :  le  cathele- 
risme  de  l'uretre  avec  un  catheter  Benique  dun  gros  calibre  el 
1'electrisation  par  les  courants  faradiques  appliques  soit  sur  le  perinee 
(Ultzmann),  soil  dans  le  meat  (Erb,  Koster),  soit  au  niveau  de  l'ureire 
posterieur  pour  les  gallons  ou  du  col  pour  les  filles  (Guyon). 

INCONTINENCES  DIVERSES. 

1°  Incontinence  par  paralysie  cle  la  vessie  et  du  sphincter.  —  C'esl 

I  incontinence  des  paraplegies  et  des  etats  alaxo-adynamiques,  on  la 
voit  aussi  dans  Thysterie  :  elle  accompagne  la  retention  (miction  par 
regorgement),  mais  peut  avoir  lieu  sans  elle;  elle  s'accomplit  goulle 
a  goutte,  ou  par  pctits  jets,  sous  l'inlluence  du  moindre  effort.  En 
general  ces  deux  elats  de  miction  par  regorgement  el  d'incontinence 
absolue  allernent  chez  les  memes  malades,  suivant  qu'ils  sont  eh 
repos  ou  en  mouvement  (Janet). 

2°  Incontinence  par  retention  spasmodique.  —  Celte  forme,  signaler 
par  Civiale,  a  et6  dernierement  bien  decrite  par  Rochet  el  Jourdanet 
(de  Lyon).  Elle  a  les  deux  caracteres  suivants  :  1°  un  ur6tre  mem- 
braneux,  serre,  contracture;  2°  une  vessie  spacieuse,  contenanl  par- 
fois  beaucoup  d'urine,  malgre  les  evacuations  repelees  du  malade. 

II  se  produit  au  cours  de  la  miction  un  spasme  ur6tral  qui  cause 
une  retention  incomplete,  il  en  resulte  que  le  malade  ne  satisfail 
jamais  completemenl  sonbesoin  ;  il  urine  souvent,  il  estpollakiurique, 
et  cependant  l'urine  s'6coule  dans  rinlervalle  des  mictions,  surloul  la 
nuit.  Parfois  rinconlinence  est  a  la  fois  diurne  et  nocturne. 

Le  spasme  qui  en  est  la  cause  serail  d'origine hyst6rique. 

3°  Incontinence  ipileptique.  —  Elle  survient  a  la  fin  des  acces 
d'epilepsie,  et  est  par  cons6quenl  souvent  nocturne;  elle  se  montre 
alors  a  des  inlervalles  plus  ou  moins  eloignes,  le  malade  se  reveille 
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faible,  abattu  et  pesarit,  le  fades  presente  des  traces  d'heb'etude  el 
souvenl  la  Iangue  porte  des  traces  de  mprsures  recentes  (Guyon). 

L'incontinence  existe  aussi  <l;ms  les  convulsions  des  enfanls  cl 
meme  dans  certaines  attaques  d'hyst6rie  (rare). 

RETENTION  D'URINE. 

ETIOLOGIE.  —  La  miction  normale  a  lieu  grace  a  la  production 
simultanee  du  relachement  du  sphincter  uretral  et  de  la  contraction 
vesicale.  La  retention  (abstraction  faile  de  tons  les  obstacles  d'ofdre 
ehirurgical  qui  pcuvent  la  causer)  resulte  done  de  Tun  des  deux 
elements  suivanls  :  lc  spasme  de  l'uretre,  la  paralysie  du  reservoir. 

Le  spasme  urelral  estune  cause  rare;  il  entreen  jeu  dansl'hysteric, 
dans  certains  casde  tabes  (1),  chez.  certains  n^vropathes  au  cours  d'af- 
fections  douloureuses  de  voisinage,  et  plus  particulierement  chez 
I'enfant  au  cours  du  prolapsus  rectal ;  parfois  il  faut  moins  que  cela; 
unerytheme  fessier  douloureux,  chez  le  nourrisson,  une  legere  bala- 
nite,  la  vulvite  suffisent  a  produire  la  retention  d'nrine  par  spasme. 

La  richesseexageree  derurineenproduitsqui  augmententsadensite 
ou  sonacidile,  produit  aussi  le  spasme  chez  les  enfants  atteints  d'une 
fievre  aigue  el  chez  les  nouveau-nes  (Bokai).  La  premiere  urine 
excretee  apres  la  naissance  est  tres  chargee  d'urates  et  acide  urique  ; 
parfois  la  densitedu  liquide  est  telle  que  l'excrelion  en  est  difficile,  la 
vessie  fait  de  vains efforts  etle  sphincter  secontractedouloureusement ; 
«  e'est  une  colique  avec  tenesme  dans  laquelle  le  tenesme  estle  plus 
fortet  empSche  revacuation  «  (Bokai). 

La  paralysie  visicale  est  un  episode  banal  des  affections  nerveuses ; 
ellepeut  preceder  l'incontinence  dans  les  affections comateuscs  (apo- 
plexies, meningites),  dans  les  paralysies  d'origine  centrale,  dans  les 
lesions  de  la  moclle,  dans  les  paraplegies  medullaires,  dans  le  mal 
de  Pott. 

A  ce  point  de  vue  il  imporfe  de  remarquer  que  les  troubles  uri- 
naires  different  suivant  le  niveau  de  la  moelle  ou  siege  la  lesion.  Les 
lesions  dorso-lombaires  produisent  surlout l'incontinence,  lesmalades 
perdant  continuellement  leur  urine  sans  distension  de  la  vessie;  clans 
les  lesions  cervicales,  e'est  la  retention  qu'on  observe.  Cctte  diffe- 
rence a  ete  interpret ee  par  les  physiologistes. 

D'apres  Budge,  le  centre  des  contractions  de  la  vessie  occupe  la 
region  de  la  moclle  situee  au  niveau  de  la  quatrieme  vertebre  lom- 
baire  (chez  le.  lapin  et  lechien).  D'apres  Gianuzzi,  il y  a  deux  centres 
au  niveau  des  troisieme  el  cinquieme  verlehres  lombaires,  dontl'exci- 
tation  produit  les  contractions  vesicales.  Enlin  d'apres  Kupressow,  la 
destruction  de  la  moelle  entre  la  cinquieme  et  la  septieme  lombaire, 

(1)  Dans  l'liysLcrie  cL  lc  Ubcs,  la  retention  pcut  etrc  aussi  TcfTct  direct  de  Tanes- 
'tlicsie  vesicale.  Lesmalades  nc  vident  leur  vessie  que  parce  quMls  y  penscnt. 


858 


L.  GUINON.  —  MALAU1KS  D E  LA  VESSIE. 


chez  Ic  lapiii,  diminue  la  resistance  tin  sphincter  <Je  la  vessie,  tandis 
que  la  section  au-dessus  ne  produil  rien  de  pareil,  sans  augmenter 
toutefois  Pobstacle  a  remission  de  Purine. 

«  II  resulte  de  ces  donnees  que  le  centre  medullairedesmouvemenls 
reflexes  de  la  vessie  et  de  son  col  est  place  a  la  partie  inierieure  de 
la  moelle.  Mais  il  imporle  de  se  rappeJer,  d'une  part,  que  la  paroi 
musculaire  de  la  vessie  et  de  son  sphincter  propre  est  formee  de 
fibres  lisses  et  quo  le  sphincter  de  la  portion  prostatique  est  un 
muscle  stri6,  et  d'aulre  part,  que  les  muscles  de  la  paroi  abdominale 
jouent  un  rdle  aclif  dans  la  miction.  Done  l'appareil  musculaire  qui 
pr6sideaux  I'onctions  do  la  vessie  est  on  partie  soumis  a  la  volonte* 
el  on  partie  soustrait  a  celte  influence.  Quand  Taction  vertebrale  esl 
sUpprimee  par  une  interruption  medullaire  au-dessus  du  ronllement 
lombaire,  la  paroi  abdominale  etles  sphincters  striesn'onf  plus  d'ac- 
tion,  la  vessie  a  perdu  sa  sensibilit6  et  le  besoin  d'uriner  adisparu. 
La  suppression  de  rinfluence  cerebrale  afl'aiblit  beaucoup  plus  la 
puissance  expulsive  de  la  vessie  que  le  pouvoir  occlusif  du  sphincter. 
Kupressow  a  meme  demontre  que  la  section  do  la  moelle  tlorsale  ne 
diminue  pas  la  resistance  toniquedu  col  vesical.  II  on  resulte  que  les 
malades  dont  la  moelle  cervicale  ou  dorsale  est  comprimee  cprou- 
veront  surfout  de  la  retention  et  urineront  par  regergement.  D'un 
autre   cot6,  la  destruction  du  centre  vosico-spinal  diminue  tres 
notablement  la  tonicite  du  col  vesical  (Kupressow).  II  en  resulte 
que  les  lesions  lombaires  produisent  surtout  l'inconlinence  d'urine.  » 
(Lannelongue,  Tuberculose  vertebrale.) 

La  retention  par  atonie  vosicale  s'observe  encore  au  cours  des 
grandes  pyrexies  a  forme  adynamique  (fievre  typhoide,  tuberculose 
aigue),  des  affections  douloureuses  de  l'abdomen,  parficuliorement 
Tappendicite,  la  p6ritonite,  la  salpingite  aigue,  le  phlegmon  du  liga- 
ment large  ;  ellecomplique  souvent  les  traumatismes  m6me  eloigncs 
de  l'abdomen,  les  operations  sur  lc  ventre,  enfinla  doplotion  brusque 
produite  par  une  evacuation  d'ascite,  parl'accouchement. 

L'hyslorie  pout  produire  la  retention  par  plusieurs  m6canismes  : 
par  spasme  du  col,  par  paralysie,  par  anesthesie  vesicale,  chacun 
d'eux  pouvant  rosultor  de  la  suggestion  sponfanoe  ou  non. 

Ilfaut  signaler  en  terminant  cette  longue  etiologie,  la  intention  qui 
suit,  chez  los  fillcs,  une  resistance  trop  prolongee  au  besoin  d'uriner. 

SYMPTOMATOLOGY.  Autant  la  retention  d'ordre  chirurgical 
par  obstacle  mecanique  au  cours  de  Turine,  est  penible  ot  parfois 
dramatique,  autant  est  silencieuse  la  r6tention  modicalc.  II  faul 
souvent.  la  cherchcr  pour  la  decouvrir  ;  telle  est  la  retention  descoma- 
teux,  des  adynamiquos,  dos  hysteriques.  La  suppression  do  Purine  est 
d'abord  absolue,  puis  les  limites  do  distension  de  la  vessie  riant 
atteintes,  l'urine  s'6coule  goutte  a  goutte,  Pevacuation  se  fail  par 


RETENTION  D'URINE. 


—  DIAGNOSTIC. 


859 


regorgement.  La  vessie  distendue  forme  une  tumeur  visible  ;'i  I'hypo- 
gastresurun  malade  maigre,  surtout  s'il  est  debout ;  ala  palpation, 
elle  est  arrondie,  indolore,  nettement  m6diane,  peu  mobile,  absolu- 
menl  mate  ;  elle  peut  atteindre  jusqu'a  I'ornbilic. 

Quand  le  malade  urine  par  regorgement,  la  tumeur  cesse  d'aug- 
menter,  et  les  choses  peuvent  persister  ainsi  assez  longtemps  si  Ton 
n'intervient  pas.  Quand  la  retention  se  prolonge,  on  pent  observer 
I'anasarque,  complication  tres rare  signaled  par  Bourgeois  (d'Etampes) 
el  Trousseau.  Elle  serait  independanlede  loute  lesion  du  cceur  ou  du 
rein,  ear  Purine  Evacuee  ne  conlient  pas  d'albumine  et  l'cedeme 
disparait  quand  la  vessie  est  vide ;  elle  parait  due  a  l'hydremie 
qui  resulte  de  la  diminution  de  la  secretion  renale,  sous  l'influence 
de  la  compression  que  subissent  les  reins  (1). 

DIAGNOSTIC.  —  Pour  reconnaitre  la  retention  d'urine,  il  suffit  d'y 
penser.  La  palpation  et  la  percussion  decelent  la  tumeur;  Tevacuation 
par  la  sonde  en  montre  la  nature.  Quand  la  retention  complique  une 
affection  de  l'abdomen,  elle  obscurcit  paiiois  la  symptomatologie 
locale.  II  ne  faut  pas  prendre  pourde  la  retention  1'anurie  des  mala- 
dies aigues,  nephrites  aigues,  pyrexies  aigues  surtout  chez  l'enfanl, 
gastro-enterite  et  cholera,  occlusion  intestinale. 


(1)  Lepine,  Congres  de  Lyon,  1X94. 
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PATIIOLOGIE  DE  LA  VESSIE 

La  pathologic  vesicale  peuL  se  ramener  presque  cnlieremenl  (si 
Ton  fait  abstraction  des  traumatismes  el  de  rintoxication  cantha- 
ridienne),  aux  deux  grands  processus  de  la  reaction  nerveuse  et  de 
['infection.  Les  troubles  de  la  nutrition,  les  diatheses  n'onl  en  effel 
qu'une  part  indirecte  dans  ces  maladies,  la  goulle  el  rarthrilisme 
parexemple,  par  l'intermddiaire  de  la  lilbiasc  renale. 

Nous  avons  eludie  l'6troite  union  du  systeme  nerveux  et  de 
I'appareil  vesico-urelral ;  les  nevroses,  corarac  les  maladies  a  lesions 
troublent  l'excreHion  de  l'urine;  troubles  de  sensibility  anesth6sies, 
hyperesthesics,  troubles  de  motilile,  spasmes,  contractures,  para- 
lysies,  s'observent  au  cours  des  maladies  nerveuses  ;  le  tabes  en 
t'ournit  les  exemples  les  plus  nombreux  et  les  plus  yarn's. 

Ouelques-uns  de  ces  troubles  prennent  dans  certaines  circons- 
lances  une  valeur  semiologique  importante ;  c'esl  ainsi  que  lincon- 
tinence  d'urine  survenant  chcz  un  adulte  au  cours  d'une  attaque 
convulsive  permettra  de  dislinguer  l'epilepsie  de  l'hysterie  ;  les  trou- 
bles vesicaux,  au  cours  d 'accidents  paralyliques  des  membres  inf6- 
rieurs,  sont  en  faveur  d'une  myelite  et  eloignent  l'idee  d'une  nevi  ilc 
bien  qu'il  y  ait  des  exceptions  a  chacun  de  ces  deux  exemples. 

L'infection  joue  un  rdle  considerable  dans  la  palhogenie  vesicale, 
car  elle  est  a  Torigine  de  toutes  les  cyslites  (exception  faite  de  la 
cystite  cantharidienne)  et  peut-etre  de  beaucoup  de  calculs  vesicaux. 

Depuis  le  jour  oil  Albarran  et  Halle,  Clado  ont  decrit  dans  l'infec 
lion  v6sicale  un  bacille  que  les  trayaux  de  Morelle,  Acbard  et 
Renault,  Krogius,  Reblaub  ont  identifie  au  colibacille,  on  a  decril 
nombre  de  microbes  dans  le  sediment  cystique;  beaucoup  ont  6t6 
mal  determines  ou  n'ont  pas  ete  relrouves  par  les  hommes  compe- 
lents.  Voici  ceux  dont  on  constate  le  plus  souvent  la  presence  :  le 
colibacille,  le  streptocoque  pyogene,  le  proteus  de  Mauser,  le  bacille 
de  Koch,  le  gonocoque,  le  bacille  d'Eberlh,  le  staphylococcus  ureae 
liquefaciens,  pour  ne  nommer  que  ceux  qui  sont  incontestes. 

L'infection  penetre  la  vessie  par  trois  voies  : 

1°  La  voie  uretrale,  —  L'uretre  n'est  pas  sterile;  Lustgarten  el 
Mannaberg,  Rovsing,  Petit  etWassermann  yont  trouv6 constammenl 
des  microbes ;  quand  l'uretre  est  sterile,  ce  qui  est  rare,  ou  quand  il 
ne  contient  pas  le  colibacille,  on  trouve  celui-ci  abondant  sur  le 
prepuce  ou  a  l'enlree  de  la  vulve  ;  el  la  disinfection,  telle  qu'on  la 
pratique  avanl  le  calheterisme,  ne  suffil  pas  a  le  delruire  (Melchior  . 
La  disinfection  des  instruments  ne  supprime  done  pas  le  danger, 
puisqn  ils  peuvent  se  contaminer  des  leur  entrde  dans  l'uretre. 
L'introduclion  des  sondes  est  l'a gent  ordinaire  de  la  contagion.  Mais 
il  v  a  <lcs  cas  oil  celle-ci  se  fait  en  dehors  de  toute  intervention: 
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chez  la  femme,  la  penetration  paratt  facile  a  cause  de  la  brievete  d<v 
ruretre  el  du  pen  de  resistance  du  sphincter  (Duclaux,  Guyon, 
Albarran  et  Hallo).  Chez  Phomme  a  l'&tat  normal,  on  concoil  mal 
cctle  irruption  des  microbes  dans  la  vessic,  sauf  dans  le  cas  d'uretrile, 
ear  le  canal  est  alors  reellcment  beant  (Halle  el  Wassermann). 

Mais  la  comme  partout,  la  penetration  des  microbes  ne  suffit  pas  ; 
il  Taut  a  leur  action  pafhogene  des  conditions  favorablcs  qu'ils  trou- 
vcnl  dans  la  stagnation  des  urines  (Albarran) — et  quand  celle-cifait 
defaut— ,  dans  toutes  les  causes  de  congestion  des  parois  vesicalcs 
affections  de  l'uterus  et  des  annexes,  menstruation,  grossesse). 

2°  La  voie  parietale  permettant  la  penetration  par  effraction.  On 
a  invoque  ce  m6canisme  pour  expliquer  le  developpement  des  cys- 
tites  chez  des  sujets  qui  n'ont  jamais  ete  sondes  et  qui  sont  atteints 
d'afFections  de  voisinage;  nous  venons  de  voir  que  la  flore  micro- 
bienne  de  l'uretre  pourrait  parfois  suffire  a  leur  interpretation.  Mais 
non  satisfaits  de  ces  donnees,  quelques  auteurs  se  sont  demande  si 
les  microbes  pouvaient  passer  du  rectum  dans  la  vessie.  Ulztmann 
a  pense  que  la  prostate  peut  servir,  dans  ce  cas,  d'intermediaire  entre 
les  deux  organes.  Escherich,  Trumpp,  Finkelstein  ont  admis  cemode 
d'infection  parietale  chez  les  enfants  atteints  de  cystite  an  cours  de 
l'enterite  folliculaire  qui  repond  a  notre  colite  glaireuse.  Enfin  les 
experiences  de  Reymond  montrent  la  realite  de  ce  mecanisme  sur- 
tout  au  cours  des  affections  de  l'uterus  et  des  annexes. 

3°  La  voie  renale  est  assurement  la  plus  rare,  e'est  elle  que 
prendraient  latuberculose  descendante  des  voies  urinaires,  et  peut- 
etre  aussi  certaines  infections  au  cours  de  la  grippe  (Fiessinger, 
Lamarque),  des  angines  (Bazy). 

Quel  que  soit  le  mode  d'infection  de  la  vessie,  la  maladie  peut 
rester  localised,  si  l'evacualion  est  largement  assuree  ;  dans  le  cas 
contraire,  elle  envahit,  par  marche  ascendante,  toutes  les  voies  uri- 
naires, et  aboutit  au  syndrome  de  la  fievre  urineuse. 

Les  alfections  de  la  vessie  retentissent  un  jour  on  l'autre  sur  la 
sante  generale.  Les  troubles  dynamiques  aflectent  le  systeme 
nerveux  en  cr6ant  ou  aggravant  la  neurasthenic  et  l'hypochondrie. 
Les  lesions  d'ordre  infectieux,  outre  les  accidents  generaux  toxi- 
infectieux  qu'elles  engendrent,  pourraient  aussi,  si  on  en  croit  les 
descriptions  classiques,  alterer  les  centres  nerveux  en  produisant  ce 
qu'on  a  decrit  sous  le  nom  de  paraplegies  urinaires.  Beaucoup  de 
ces  cas  ont  ete  certainemcnt  mal  interpretes;  les  troubles  urinaires 
sont  quelquefois  en  effef  le  premier  sympfdme  d'une  myelite  qui 
apparait  ulferieurement;  on  a  fait  autrefois  de  ces  paralysies  des 
accidents  reflexes  ;  quelques-unes  sont  peut-etre  hysteriques,  d'autres 
^(uil  d'ordre  infectieux  et  nevrifique;  enfin  on  peut  concevoir  le 
(l('-veloppement  d'une  myelite  iufectieuse  engendr6e  par  les  bacterics 
v^sicales  el  particulierement  par  le  colibacille  (Gilbert  et  Lion). 
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Medecin  ties  hfipitaux. 


Ce  chapitre  cle  pathologic  ne  prete  pas  a  des  considerations  bien 
interessantes,  sinon  pour  le  malade,  au  moins  pourle  medecin.  L'ap- 
pareil  genital,  comme  les  organes  urinaires,  fournit  surtout  des  symp- 
tomes  d'ordre  nerveux. 

Les  fonctions  genilales  peuvent  pecher  par  excitation  (priapisme, 
satyriasis),  par  depression,  affaiblissement  (impuissance,  anaphro- 
disie,  frigidite),  par  arret  de  secretion  (sterilite),  par  deviation  (pertes 
seminales,  spermatorrhee). 

Le  priapisme  est  une  erection  prolongee,  continue,  parfois  dou- 
loureuse  a  la  longue,  et  quine  s'accompagne  pas  de  desirs  venerirns. 
II  estproduit  par  une  inflammation  de  l'uretre  (chaudepisse  cord6e), 
par  certaines  maladies  de  la  moelle.  On  La  vu  survenir  sans  raison 
apparente  chez  l'hysterique  (Mathieu). 

Le  satyriasis  est  caraclerise  par  une  excitation  des  fonctions  geni- 
lales avec  erection  et  d6sirs  repetes :  il  se  voit  sous  l'influence  de 
Labsorption  decantharidcs, de  haschich,  dephosphorc.  On  raobservc 
chez  les  idiots,  les  epileptiques,  au  debut  de  l'ataxie,  de  la  paralysie 
generate. 

L'impuissance  est  l'impossibilite  de  pratiquer  le  co'it,  l'orgasme 
M  iK'ricn  faisant  partiellement  ou  absolumenl  d6faut;  l'erection  esl 
incomplete  ou  nulle,  et  cependant  l'ejaculation  pent  persister,  mais 
incomplete  etsouvenla  an  moment  ou  ['erection  partielle  a  comple- 
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lenient  cesse\  L'impuissance  esl  compatible  avec  lesd6sirs  v6n6riens, 
ce  qui  la  distingue  de  Vanaphrodisie  qui  est  la  frigidity  unie  a  l'im- 
puissance. Le  fail  que  l'ejaculation  ou  mieux  I'ecoulement  de  sperme 
pent  se  produire  chez  l'impuissant,  montrc  la  difference  avec  la  ste- 
rility du  male  on  inficondiU,  car  le  sperme  peut  avoir  les  caracteres 
au  moins  exterieurs  del'aptitude  a  la  reproduction. 

Les  causes  de  l'impuissance  sont  multiples.  II  y  a  une  impuissance 
normale  qui  tient  a  l'age,  soil  que  la  fonclion  genilale  ne  soil 
pas  encore  developpee,  chez  les  jeunes  sujets,  soit  qu'elle  soil 
abolie,  chez  le  vieillard  ;  il  y  a  une  impuissance  temporaire  qui 
tient  a  la  fatigue  sexuelle  et  qui  suit  un  co'it  ou  une  serie  de  coits 
recents. 

L'impuissance  congenitale,  liee  au  developpement  incomplet  des 
organes  genitaux,  n'est  qu'une  forme  de  la  sterilite. 

Mais  les  causes  les  plus  frequenles  resident  dans  la  faiblesse  gene- 
rale  et  dans  les  maladies  nerveuses.  Au  premier  ordre  de  causes  se 
rattachent  les  cachexies  chroniques  quelles  qu'elles  soient,  surtoul 
celles  quidepriment  rapidement  les  forces  et  suppriment  les  reflexes, 
les  diabetes  sucre  et  azoturique,  dont  l'impuissance  est  souvent  le 
premier  symptome  apparent;  la  phtisie,  bien  qu'on  ait  dit  autrefois 
qu'elle  excilait  au  debut  les  fonctions  genitalcs ;  dans  la  convales- 
cence des  maladies  aigues,  la  fievre  typho'ide  et  surtoul  la  diphterie, 
les  erections  disparaissent  parfois  longtemps;  l'impuissance  releve 
souvent  alors  de  troubles  nerveux  plus  elendus,  comme  la  paralysie 
et  le  pseudotabes. 

Toutes  les  maladies  nerveuses  qui  troublent  et  suppriment  les 
reflexes  medullaires  alterent  de  ce  fait  les  fonctions  genitales. 

On  observe  l'impuissance  dans  la  paralysie  generale,  le  tabes,  les 
myelites  avec  paraplegie,  dans  les  polynevrites;  elle  est  un  symptome 
des  etats  mentaux  depressifs,  de  la  melancolie,  enfin  de  certaines 
formes  de  neurasthenie ;  le  neurasthenique,  en  effet,  est  generale- 
ment  peu  brillant  au  point  de  vue  genital,  et  cette  demi-impuissance 
est  pour  lui  d'autant  plus  penible  qu'elle  n'est  pas  l'indifference  el 
qu'il  a  passe  parfois  par  des  periodes  d'excitation  sexuelle  qui  s'esl 
traduite  par  des  exces  de  co'it  ou  par  la  masturbation;  la  depression 
a<;nitale  retentit  sur  le  systeme  nerveux,  elle  prend  le  premier  plan 
dans  les  preoccupations  du  malade,  augmente  son  hypochondrie  el 
en  devient  le  pivot;  c'est  la  neurasth6nie  sexuelle. 

Certaines  intoxications  produisent  aussi  rimpuissance.  Bielt  el 
Charcot  l'ont  signalee  dans  l'arsenicismc,  C.  Paul  et  Siredey  dans  le 
saturnisme,  Dclpech  dans  l'empoisonnemenl  par  le  sulfure  de  car- 
hone;  le  bromure  de  potassium  a  hautes  doses  pourrait  agir  de 
•mfime  (Hallopeau). 

De  tous  h>s  troubles  g6nitaux,  la  spermatorrhie  esl  certainemenl 
ccliii  qui  altere  le  plus  la  sanlr.  On  designe  sous  ce  nom  1'ecoule- 
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ment  de  sperme  qui  se  produit  en  dehors  du  coil  el  sans  excitation 
prealablc;  a  son  degrd  le  plus  simple,  elle  est  nocturne,  et  suit 
rerection;  sous  sa  forme  grave,  elle  a  lieu  a  l'etat  de  veille  sans 
orgasme,  quelquel'ois  avcc  une  erection  a  peine  esquissee,  ou 
a  l'occasion  d'une  garde-robe  ;  a  ce  degre  l'impuissance  est  la 
regie. 

Les  m6decins,  complices  des  maladcs,  ont <klifie  sur la  spermatorrhea 
toute  une  pathologie  dont  l'ouvrage  dc  Lallemand  est  I'expose  le  plus 
compact;  a  en  croire  ces  descriptions,  le  spermatorrlieique  a  la  face 
pale,  apalhiqueelamaigrie,  lesyeux  cern^sel  excaves;  il  est  essouffl6, 
il  digere  mal,  sou  lire  de  l'estomac  ,  il  tremble,  il  craint  la  lumiere,  il 
entend  moins  bien,  il  dort  mal,  il  a  des  cauchemars;  parfois  il  a  des 
attaques  d'6pilepsie  ;  enfin  son  intelligence  s'affaiblit,  il  devient 
hypochondriaquc,  pour  aboutir  quelquel'ois  au  suicide. 

Tout  cela  peut  6lre  vrai,  mais  ce  qui  est  plus  certain  c'csl  que  la 
spermatorrhee  ne  se  voit  gu ere  que  chez  des  neuraslheniques  dege- 
neres  deja  affaiblis,  et  que  cette  deperdition  contribue  a  afi'aiblir 
encore;  mais  il  en  est  de  ce  trouble  comme  de  certaines  infirmites 
urinaires,  le  malade  frappe  par  cet  accident  y  attache  d'ernblee,  ou 
peu  a  peu,  une  importance  enorme,  il  l'etudie,  la  recherche,  voit  la 
spermatorrhee  dans  la  moindre  goutte  d' urine  retardataire  qui 
s'ecoule  du  meat  apres  la  miction  ou  de  liquide  prostalique  qu'ex- 
pulsent  les  efforts  de  defecation,  il  ne  pense  bientdf  plus  qu'a  cela 
et  devient  hypochondriaque  genital. 

La  spermatorrhee  a  parfois  ete  preparee  par  des  exces  veneriens, 
plus  souvent  par  l'onanisme,  ou  par  une  blennorragie.  Elle  est 
dans  quelques  cas  d'origine  tabetique. 

Toutes  les  anomalies  precedentes  peu  vent  conduire  indirectement 
a  la  sterilite  male  ou  infecondite.  Celle-ci  est  plus  souvent  l'effet 
d'une  malformation,  arr6t  de  developpement,  infantilisme,  crvptor- 
chidie,  atrophie  testiculaire  consecutive  a  une  orchite  ourlienne, 
obstruction  des  conduits  resultant  d'une  epididymite  blennorra- 
gique  double  ou  sclerose  resultant  d'une  syphilis  testiculaire. 

Les  troubles  de  sensibilite  des  organes  genito-urinaires  s'observent 
dans  l'hysterie  et  le  tabes.  L'anesthesie  hysterique  setend  a  toute 
une  moitie  du  corps.  Le  tabes,  que  nous  avons  deja  vu  produire  Tim- 
puissance,  la  spermatorrhee,  produit  encore  l'anesthesie  des  organes 
externes  et  de  l'uretre,  Tanalgesie  des  testicules  (Bitot  et  Sabrazes), 
enfin  la  disparition  du  reflexe  cremasterien.  Chez  la  femme,  il  donne 
lieu  a  des  crises  cliloridiennes  accompagnecs  d'orgasme  venerien 
(Charcot  et  Bouchard,  Pitres). 

II  cxisle  enfin  de  verilables  n6vralgies  testiculaires  el,  du  cordon, 
plus  rarement  de  la  verge;  parfois  tres  tenaces,  elles  sont  un  stig- 
mate  de  neurasthtmie ;  parfois  tres  6ph6m6res,  elles  precedent  el 
annoncent  une  pouss6e  d'herpes  genital. 


I'ATHOLOGIE  DES  ORGANES  GENITAUX  DE  L'HOMME.  865 


Les  all'eetions  ties  orpines  genitaux  ont  mi  retentissement  prolbnd 
sin •IV'lat  de  la  sant6  generate.  On  peut  repeler  ici  ce  qui  a  6t&  dit 
plus  haut  (It's  organes  urinaires;  tout  ce  qui  Louche  I'appareil  dc  la 
reproduction,  trouble  proibndement  l'6tat  affectif  de  1'hommc  el,  s'il 
est  predispose  par  l'heredit6,  le  conduit  tdt  ou  tard  a  la  neura- 
sthenic et  a  l'hypocondrie. 

II  est  mi  aulre  mode  d'aclion  dont  le  mecanisme  est  mal  connu, 
mais  qu'on  peul  Lnterpr6jter  par  analogic  Toules  les  glandes  de 

I  Y'conomie  ont,  en  outre  de  leur  fonction  de  secretion  exterieure, 
une  secretion  interne  qui  joue  un  role  important  dans  la  nutrition; 
telles  la  glande  thyro'ide,  la  rate,  le  pancreas,  pour  ne  parler  que  des 
faits  les  mieux  connus  ;  leur  ablation,  leur  destruction  totale  se 
traduisent  par  une  decheance  plus  ou  moins  rapide,  une  denutri- 
tion  profonde  dont  les  caracteres  varient  suivant  la  glande  annulee. 

II  en  est  de  meme  du  testicule;  la  castration  double  modifie  la 
nutrition  de  l'adulte  dans  le  sens  de  l'engraissement  et  de  l'obe- 
site;  pratiquee  chez  le  jeune  sujet,  elle  arrete  le  d6veloppement 
en  general  et  plus  particulierement  des  attributs  de  la  virilite 
(larynx,  systeme  pileux)  et  donne  a  l'individu  Taspect  exterieur  du 
feminisme. 

Nous  avons  vu  quelle  importance  ont  dans  les  troubles  genitaurx 
les  maladies  nerveuses,  et  comment  ceux-ci  peuvent  a  leur  tour  creer 
ou  aggraver  les  troubles  nerveux. 

Abstraction  faite  des  traumatismes  et  des  neoplasmes,  dont  la 
genese  est  obscure,  on  peut  dire  que  Tinfection  realise  presque  loute 
la  pathologie  medicale  du  testicule  et  de  la  verge. 

L'infection  penetre  par  deux  voies  :  la  voie  uretrale  ;  c'est  celle 
que  prend  le  virus  blennorragique  (orchite  blennorragique),  c'esL 
aussi  probablement  la  voie  d'entree  des  microbes  qui  causent 
l'orchite  dite  du  catheterisme. 

La  voie  sanguine  ou  lymphatique  donne  aussi  souvent  acces  aux 
agents  pathogenes;  Torchite  est  en  effet  une  complication  de  la 
fievre  typho'ide  (Velpeau,  Hanot,  Ollivier,  M6netrier,  Thiroloix, 
(lirode),  de  la  variole  (Beraud,  Ouinquaud,  Chiari),  de  la  scarlatine 
(Horteloup),  de  l'erysipele,  de  la  grippe  (Walker,  Pressinger,  Jose- 
fowick,  Lamarque),  enfin  et  surtout  des  oreillons. 

Dans  toutes  ces  infections  la  localisation  varie;  tanldt  c'est  la 
vaginalile  qui  domine  (blennorragie,  variole,  scarlatine),  tantdt 
c'est  l'orchite  (fievre  typho'ide,  oreillons),  plus  rarement  c'est  l'epi- 
didyme  qui  parait  seul  atteint  (blennorragie). 

L'agent  causal  de  ces  localisations  nous  est  mal  connu  :  le  micro- 
orgarrisme  special  a  la  maladie  premiere  se  retrouve  quelquefois,  le 
bacille  d'Eberth  dans  l'orchite  typho'idique  (( lirode,  Jaccoud);  parfois 
cesont  lesorganismes  d'infeclion  secondaire,  maisle  plus  souvent  la 
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question  n'a  pas  616  r6solue.  Beaucoup  tie  ces  16sions  aigu6s  gu6ris- 
senl  sans  laisser  tie  traces ;  lepididymite  cependanl  cause  une 
obstruction  persistante  des  canaux  qui  empfiche  Tissue  des  sperrna- 
tozo'ides  pendant  une  longue  p6riode  et  quelquefois  d6finitivement. 

L'orchite  ourlienne  se  termine  par  la  sclerose  atrophique 
(Hamilton). 

L'alrophie  se  voit  aussi  apres  la  fievre  typhoide  (Hanot),  mais  La 
suppuration  est  plus  frequente,  et  peut  d6truire  la  totality  <lc 
Torgano. 

A  cole  des  infections  aigurs,  il  Taut  citer  les  infectious  chroniques, 
la  tuberculose  et  la  syphilis  des  testicules;  celle-ci  se  manifeste  sous 
sa  forme  hereditaire  chez  le  nouveau-ne  dont  elle  gonfle  et  durcit  la 
glande  (Hutinel). 

Chez  Tadulte,  elle  aboutit  le  plus  souvent  a  la  scl6rose  avec  indu- 
ration qui  donne  a  l'organe  la  forme  en  gale!. 

Les  maladies  diath6siques  semblent  se  localiser  rarement  sur  le 
testicule  ;  Bouisson,  Guilland,  Dhomond  ont  cit6  des  cas  d'orchite 
rhumatismale,  dont  aucun  n'entraine  la  conviction.  L'orchite  goul- 
teuse  semble  mieux  demontree  (Millard,  Tower). 


MALADIES 

DES  ORGANES  GENITAUX  DE  LA  FEMME 

I'All 

ARMAND  SIREDEY 

Medecin  de  l'hopital  Saint-Antoine. 


Apres  un  resume  des  accidents  lies  a  la  menstruation  et  a  la  meno- 
pause, ce  chapitre  coraprend  une  etude  des  infections  genitales  envi- 
sagees  en  general  et  en particulier,  puis  la  description  de  la  tuberculose 
des  voies  genitales  et  du  cancer  de  Cuterus,  enfin  celle  des  corps  fibreux 
de  luterus  et  de  V hematocele  retro-uterine. 
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Dans  les  conditions  normales,  il  est  bien  peu  de  femmes  qui  ne 
ressentent,  au  moment  des  regies,  quelques  troubles  generaux  et 
locaux,  dont  Fensemble  constitue  un  malaise  plusou  moins  accentue\ 
Ce  sont,  habituellement,  des  douleurs  lombaires,  des  sensations 
de  pesanteur  dans  le  bas-ventre,  de  legeres  contractions  ut^rines,  se 
manifestant  par  des  coliques,  et  quelquefois  de  la  tendance  a  la 
diarrhee,  ou  un  peu  de  tenesme  vesical  et  rectal.  En  mSme  temps, 
il  existe  un  certain  degr6  de  fatigue,  d'abattement,  une  impres- 
sionnabilite  plus  vive,  avec  tendance  a  la  melancolie,  et  une  inapti- 
tude momentanee  aux  travaux  intellectuels.  Chez  quelques  femmes 
privilegiees,  ces  divers  ph6nomenes  sont  tres  att^nues,  et  elles  tra- 
versent,  pour  ainsi  dire,  l'dspoque  menstruelle,  sans  s'en  apercevoir. 
Mais,  dans  quelques  cas,  Fintensit6  des  douleurs  et  des  accidents 
generaux,  Tabondance  ou  Tirr^gularite  de  l'ecoulement  sanguin, 
cr6ent  un  veritable  etat  pathologique.  Ces  desordres  s'observent 
surtout  au  debut  de  la  menstruation  et  a  Vepoque  de  la  mdnopause; 
on  les  rencontre  aussi  dans  le  cours  de  la  vie  sexuelle,  chaque  fois 
qu'il  survient  des  alterations  importantes  des  organes  g6nitaux,  ou 
des  troubles  graves  de  la  sant6  generale. 
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ACCIDENTS  DE  LA  PUBERTE. 

On  considere  gendralement  la  premiere  apparition  des  regies 
comme  une  crise  rctloutable,  pouvanl  ocrasionner,  sur  l'inslant,  des 
accidents  serieux,  et  exercer,  pour  l'avenir,  une  influence  decisive 
sur  la  saute  des  jeuncs  filles.  Si  la  menstruation  est  laborieuse,  irre- 
gtuliere,  incomplete,  on  la  rend  volontiers  responsable  de  toutes  les 
perturbations  qui  surviennent,  mcme  a  longue  echeance,  dans  I'or- 
ganismc. 

II  y  a  la  une  cxageration  incontestable  :  s'il  s'agit  d'une  personne 
bien  portante,  qui  ne  presente  aucune  tare,  la  menstruation  s'etablil 
sans  effort,  et  elle  ne  s'accompagnc  que  des  troubles  observ6s  coni- 
munement  chez  la  plupart  des  femmes  a chaqueepoque  catameniale. 

Cependant  la  puberte  provoque  dans  toute  l'economie  d'importantes 
modifications  :  la  taille  s'accroit,  le  bassin  s'elargil,  la  jeune  fiile 
subit  en  quelques  mois  une  veritable  transformation  physique  et 
intellectuelle.  Ge  developpement  rapide,  intense,  affaiblit  l'organisme 
et  diminue  sa  resistance.  Dans  ces  conditions,  la  tuberculose  trouve 
un  terrain  tout  particulierement  favorable  a  son  evolution.  II  se 
produit  a  chaque  epoque  menstruelle,  et  surtout  danr:  les  premiers 
temps,  un  erethisme  cardio-vasculaire,  vraisemblablement  d'origine 
nerveuse,  qui  entraine  une  hypertension  arterielle  momentanee 
(Huchard).  II  en  resulte  des  congestions  de  divers  organes,  qui,  dans 
le  poumon,  faciliteront  le  developpement  de  la  tuberculose,  dans  le 
rein  reveilleront  d'anciennes  lesions  de  maladies  infectieuses  du 
jeune  age,  et  provoqueront  de  l'albuminurie.  Enfin,  s'il  existe  quelque 
affection  latente  du  cceur,  comme  une  st6nose  mitrale,  elle  se 
revelera  parfois,  a  cette  occasion,  avec  une  surprenante  soudainete. 

Le  systeme  nerveux  est  plus  particulierement  influence  par  la 
puberte  :  l'emotivite,  la  tristesse  qui  sont  assez  habituelles  au 
moment  des  regies,  s'exagerent  quelquefois  d'une  maniere  inquie- 
tanle.  II  n'est  pas  rare  de  voir  apparaitre  les  preoccupations  hypo- 
condriaques  de  la  neurasthenie,  ou  les  manifestations  variees  de 
Thysterie.  Exceptionnellement,  m6me,  on  a  vu  eclater  de  veritables 
troubles  vesaniques.  Ces  accidents  graves  ne  s'observent  que 
lorsqu'il  existe  quelque  degenerescence  her6ditaire. 

Si  la  menstruation  n'apporte  par  elle-meme  aucune  deterioration 
reelle  dans  1'economie,  elle  met  souvent  en  relief  des  tares  jusque-la 
demeundes  latentes.  Loin  de  provoquer  les  alterations  de  la  sant6 
generale,  elle  subit  le  plus  souvent  leur  inlluence.  Lorsque  la  mens- 
truation est  retardee,  languissante,  irr6guliere,  c'esl  (juc  le  developpe- 
ment genital  est  incomplet.  L'abscnce  des  r6gles,  leur  insuf Usance, 
sont  l'effet,  et  non  la  cause  des  perturbations  de  l'organisme. 

O  ailleurs,  la  crise  de  la  puberte  n  Y  pargnc  guerc  le  sexe  masculin  : 
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la  tuberculosa,  les  palpitations,  la  pseudo-hypertrophie  du  ccour, 
les  deviations  du  squelette,  les  diyerses  maladies  infectieuses,  3  sont 
toul  aussi  frequentes  que  chez  les  jeunes  filles,  et  si  les  affections  tier- 
veuses  sonl  plus  rares  chez  les  ganjons,  elles  ne  soul,  pas  exception- 
nelles. 

Gomme  on  le  voit,  les  troubles  du  dtweloppemenl,  les  lares  here- 
ddaires  ou  acquises  dans  l'enfance,  jouent  un  rdle  preponderant 
dans  l  eclosion  des  accidents  mis  sur  le  comple  de  la  pubcrte,  el 
I'apparition  des  regies  ne  figure,  le  plus  souvent,  que  comme  une 
cause  occasionnelle,  augmentant  la  vulnerabilit6  de  1'organisme. 

II  serait  cependant  injuste  de  meconnaitre  la  part  reelle  de 
I'influence  genitale,  proprement  dite,  dans  certains  etats  morbides, 
mix  diverses  epoques  de  la  vie  feminine. 

On  sait  que  les  travaux  d'Andral  et  Gavarret  ont  demontre  que, 
depuis  la  puberte  jusqu'a  la  menopause,  la  ferame  elimine  moins 
d'acide  carbonique  que  rhomme.  Aran  (1),  rapprochant  cette  con- 
clusion de  quelques  faits  cliniques,  considerait  l'ecoulement  mens- 
truel,  comme  «  une  excretion  qui  a  sa  raison  d'etre,  a  une  epoque  de 
la  vie  ».  Les  recherches  cliniques  et  experimentales  de  Chroback  ont 
bien  mis  en  lumiere  les  perturbations  apportees  dans  l'economie  par 
Tablation  des  ovaires.  Keiffer  (2)  pense  que  les  glandes  uterines 
ne  meritent  pas  non  plus  d'etre  negligees  a  ce  point  de  vue,  et  il 
compare  l'excrelion  menstruelle  a  la  secretion  de  l'urine  et  de  la 
sueur.  D'apres  ces  auteurs,  conformement  aux  theories  de  Brown- 
Sequard  sur  les  fonctions  glandulaires,  certains  produits  des  glandes 
genitales  seraient  resorbes  par  1'organisme.  La  viciation,  l'insuffi- 
sance  ou  l'absence  de  ces  secretions,  les  anomalies  qui  se  produisent 
dans  leur  resorption  ou  dans  leur  elimination,  seraient  de  nature  a 
compromettre  la  sante  generale.  Charrin  (3)  s'est  fait  deja  le  defen- 
seur  de  cette  theoric,  qu'il  applique  tres  ingenieusement  a  la  chlorose ; 
pour  lui,  cette  maladie,  si  frequente  a  l'epoque  de  la  pubert6,  et  dont 
les  rapports  intimes  avec  les  troubles  de  la  menstruation  ont  6t6 
signales  depuis  longtemps,  serait  due  a  une  veritable  auto-intoxica- 
tion d'origine  genitale. 

Cette  conception  est  assurement  fort  seduisante,  mais  elles  n'est 
pas  a  l'abri  de  toutes  les  objections.  II  est  bien  difficile,  actuellement, 
de  determiner  avec  precision  la  part  qui  revient,  dans  la  genese  de 
la  chlorose,  aux  alterations  du  sang,  a  l'aplasie  arterielle,  et  aux 
l<'^ions  des  organes  genitaux. 

Quant  aux  troubles  nerveux  si  vane's  de  la  pubcrte,  psychoses, 
o6vroses  du  systeme  nerveux  ganglionnaire,  etc.,  on  ne  saurait  dire 

(1)  Ahax,  Legons  cliniques  sur  les  maladies  de  I'u Lci-us  et  de  ses  annexes.  Paris, 
1857. 

(2)  Keipfek,  Archives  de  physiologie,  juillet  1897. 

(:>)  UaABRnr,  Lccons  de  palhologie  appliquees  a  la  clinique.  Paris,  1897. 
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s'ils  sont  imputables  &  des  intoxications,  ou  s'ils  sont  dus  a  des 
phenomenes  reflexes,  ayant  leur  point  de  deparl  dans  I'appareil 
utero-ovarien. 

Hygiene  de  la  pubert^.  —  Ellc  doit  viser  moins  I'ecoulement 
menstruel  que  les  grands  changements  qui  s'operent  ;'i  cetteepoque 
dans  l'economie.  Les  fonclions  digestives  seront  I'objet  d'une 
surveillance  speciale,  l'organisme  a  besoin  de  puiser  dans  une  ali- 
mentation saine,  reguliere,  toniquc,  les  materiaux  u6cessaires  a  son 
developpement.  On  combattra  la  constipation  a  laquelle  les  jeunes 
filles  s'accoutument  trop  volon tiers  a  cet  age.  On  surveillera  les 
vMements,  et  en  particulier  le  corset,  dont  la  constriction  est  si 
prejudiciable  a  tous  les  visceres  abdominaux.  On  conseillera,  1c  plus 
possible,  la  vie  au  grand  air,  les  exercices  physiques,  sans  les  pousser 
jusqu'a  une  fatigue  exageree.  Le  systeme  nerveux  sera  l'objet  de  ma- 
nagements proportionn6s  a  l'impressionnabilite  du  sujet.  II  exigera 
d'autant  plus  d'attention  qu'il  sera  le  siege  de  quelques  troubles,  ou 
qu'il  paraitra  enclin  aux  nevroses.  L'hygiene  morale  reclame  autant 
de  soins  que  l'hygiene  physique. 

Certaines  stations  thermales  exercent  une  influence  favorable 
sur  l'etat  general  des  jeunes  filles  anemiques,  au  developpement  lent 
et  difficile  :  Forges,  Orezza,  Salies-de-B6arn,  Biarritz,  la  Mouillere, 
Salins,  Saint-Gervais,  San  Moritz,  etc. 

Si  I'ecoulement  sanguin  parait  trop  modere,  on  donnera  un  peu  de 
fer  dans  l'inlervalle  des  epoques.  Des  bains  chauds  avant  les  regies 
en  facilitent  quelquefois  revolution. 

Les  soins  locaux  ne  doivent  pas  6tre  negliges  :  lotions,  changements 
de  linge,  bien  que  le  prejuge  populaire  les  redoute.  Doit-on  avoir 
pour  l'eau  froide  la  terreur  qu'elle  inspire  a  certaines  families?  Cette 
crainte  ne  parait  nullement  justifiee  :  nombre  de  femmes  font  leur 
toilette  locale  a  l'eau  froide,  et  des  lotions  froides  sur  tout  le  corps, 
meme  pendant  les  regies,  sans  en  eprouver  aucun  inconvenient 
serieux.  L'exp6rience  en  a  ete  faite  d'une  maniere  tres  concluante  dans 
les  divers  etablissements  d'hydrotherapie,  ou  les  douches  froides  sont 
administrees  reguli6rement,  meme  pendant  lesperiodes  menstruelles. 
Juhel-Renoy  a  justement  signale  l'innocuite  des  bains  froids  syst<'- 
matiques  durant  les  regies,  chez  des  typho'idiqucs,  varioleuses  ou 
scarlatineuses,  et  j'en  ai  fait  moi-mfime  bien  souvent  l'experience. 
Les  lavements  froids  et  les  injections  froides  pourraienl  exercer 
une  action  refrig^ranle  locale,  propre  a  modifier  1'ecoulement,  mais 
les  lotions  cutanees  ou  les  douches  ne  presentent  pas  de  danger. 

II  est  bon  d'accoutumcr  les  jeunes  fdlcs  a  vivre,  autanl  que 
possible,  de  la  vie  commune  pendant  leurs  regies,  lout  en  6vitant  les 
Fatigues  exag6rees.  On  nedevra  jamais  oublier  (pie  la  femme  est  pins 
fragile,  plus  vulnerable  dans  les  p6riodes  catameniales,  mais,  sauf 
quelques  indications  qui  relevent  lc  plus  souvent  d'accidents  locaux 
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anterieurs,  rien  n'exige  d'une  maniere  absolue  le  repos  cl  la  inclusion, 
quand  la  perte  sanguine  est  moderee  el  exerapte  dc  loule  complica- 
tion . 

La  plupart  des  medicaments  r6clames  par  diverses  <irconstances 
generales  ou  locales,  jpeuvent  parfaitement  Stre  pris  au  moment  <!<•* 
regies,  comme  a  d'autres  cpoques. 

ACCIDENTS    DE    LA  MENSTRUATION. 

Les  troubles  que  pr6sente  la  menstruation  consistent  :  dans  son 
rxageration  (menorragies) ;  dans  l'absence  du  flux  menstruel  (ame- 
norrhee) ;  dans  l'apparition  de  phenomenes  douloureux  intenses 
(dgsmenorrhee) . 

Menorragies.  —  G'est  le  nom  qu'on  donne  aux  hemorragies  qui 
correspondent  a  l'epoque  menstruelle.  Elles  sont  le  plus  souvent 
sijmptomatiques  et  relevent  d'alterations  de  l'uterus  ou  de  ses 
annexes.  Ouand  elles  sont  idiopathiques,  independantes  de  toute 
lesion  genitale,  elles  sont  dues  a  des  troubles  de  la  sante  generale. 

Les  menorragies  symptomatiques  reconnaissent  le  plus  habituel- 
lement  pour  cause  des  metrites,  et  en  particulier  certaines  metrites 
fongueuses,  compliquees  ou  non  de  polypes  muqueux,  des  corps 
fibreux  ule'rins,  tres  frequemment  des  salpingo-ovarites,  et  quelque- 
fois  diverses  tumeiirs  de  Texcavation  pelvienne. 

Les  menorragies  independantes  des  affections  genitales  meritent 
plus  d'attention  qu'on  ne  leuren  accorde  generalement.  Elles  peuvent 
avoir  pour  point  de  depart  des  troubles  ignores  de  l'appareil  circula- 
toire,  des  alterations  renales  ou  hepatiques  (1).  II  nest  pas  rare  de 
rencontrer  les  signes  d'un  retrecissement  mitral  chez  des  jeunes 
filles  qui  presentent  des  pertes  de  sang  prolongees  au  moment  des 
regies  (2).  Quelquefois  il  s'agit  d'albuminurie  latente. 

La  chloro-anemie  provoque  des  accidents  analogues.  II  en  est  de 
meme  des  influences  diathesiques  :  certaines  jeunes  filles  obeses  ou 
nerveuses,  de  souche  arthritique,  ont  des  regies  tres  abondantes  et 
d'une  duree  insolite.  Mais  on  doit  redouter,  dans  ce  cas,  desmyomes 
uli  rins,  surtouts'il  en  existe  des  exemples  dans  la  famille. 

Parfois,  les  menorragies,  se  produisent  en  dehors  de  toute  cir- 
constance  appreciable,  des  les  premieres  menstruations,  alors  que 
nulle  cause  apparente,  generale  ou  locale,  diathesique  ou  acci- 
dentelle,  ne  les  provoque.  Les  jeunes  fdl.es  s'aneTnient  promptement 
souscette  inlluence,  etles  pertes  desang  ne  font  que  croitre  en  inten- 
si  I  ('■  et  en  duree.  II  est  de  toute  neccssite  d'appeler  Fatten  tion  des  families 

(1)  Dalchi':,  Mctrorragics  dans  les  maladies  du  foie  {Bull,  de  la  Soc.  med.  des 
hdp.,  1897). 

(2)  Landouzy,  Lecons  de  elinique  faitcs  a  la  Charity,  et  M"  Mabshall,  Th.  de 
Paris. 
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sur  ce  point,  el  tie  faire  suspendre  toutes  les  occupations,  cours, 
lecons,  etc".,  pour  imposer  d'unc  l'aijon  rigoureuse  le  repos  absoluau 
lit,  an  moment  dcs  epoques,  et  cela  plusieurs  mois  de  suite,  de  fagon 
a  discipline!-  en  quclque  sorle  lal'onction.  Souvent  on  prodigue  a  tort 
les  ferrugineux  dans  ccs  conditions,  sous  pretexle  d'anemie.  Celle-ci 
resulte  le  plus  ordinaircment  des  hemorragies,  et  il  faut  avant  tout 
les  attenuer  pour  obtenir  la  guerison.  Le  repos  rigonreusement 
observe  pendant  les  regies,  l'hydrolherapie  dans  leur  intervalle,  suf- 
fisent  presque  loujours  a  faire  disparaltre  ces  accidents,  s'ils  ne  sont 
pas  lies  a  des  alterations  locales  meconnues. 

Anienorrhee.  —  L'amenorrhee,  suppression  de  la  fonction 
menstruelle,  esl  souvent cO'nfondue  avec  la  intention  du  llux  catame- 
nial.  Celle-ci  depend  de  malformations  des  organes  genilaux,  telle  que 
l'imperforation  de  l'hymen,  l'absence  de  vagin,  etc. ;  elle  est,  au pre- 
mier chef,  justiciable  dela  chirurgie. 

L'amenorrhee  peut  etre  primitive,  permanenle,  si  les  r6gles  n'ont 
jamais  existe ;  secondaire,  transitoire  ou  definitive,  lorsqu'il  s'auil 
de  leur  suspension  plusou  moins  prolong6e. 

Amenorrhee  primitive  permanente.  —  Elle  est  le  plus  ordinaire- 
ment  lice  a  des  malformations  de  Tuterus  et  des  ovaires.  Depuis 
l'absence  totale  de  ces  organes,  jusqu'a  un  developpement  incom- 
plet,  se  rapprochant  plus  ou  moins  de  leur  etat  normal,  on  observe 
loutes  les  transitions  imaginables.  Dans  certains  cas,  on  peut  croire 
a  l'absence  d'anomalie,  parce  que  Ton  sent  au  fond  du  vagin  un  col 
regulierement  conforme.  Une  exploration  plus  attentive  revelera 
l'existence  d'un  uterus  rudimenlaire,  atrophie  ;  e'est  la  persistance  de 
l'etat  infantile  :  revolution  qui  caracterise  la  puberte  ne  s'est  pas 
accomplie.  II  n'y  a  pas  grand  remede  aapporter  a  cette  situation.  Dans 
les  formes  les  plus  attenuees,  un  traitement  tonique,  diverses  cures 
d'altitude  oud'eaux  thermales,  la  gymnaslique,  l'6quitation,  peuvenl 
quelquefois  reveiller  l'inertie  genitale.  Cependant  on  ne  peut  compter 
que  rarement  sur  l'efficacite  de  ces  moyens. 

Des  kystes  ovariques,  la  sclerose  primitive  des  ovaires  peuvent  avoir 
la  meme  influence  sur  l'arret  des  fonctions  genitales,  et  causer 
l'amenorrhee,  mais  le  plus  souvent  ces  alterations,  ne  detruisant  pas 
la  totalite  de  la  glande,  ont  plutOt  pour  effet  de  provoquer,  par  voie 
reflexe,  la  congestion  de  l'uterus  et  des  metrorragies. 

Enfin,  par  une  disposition  bizarre  et  paradoxale,  quelques  femmes 
presentent  de  ramenorrhec,  tout  en  conservant  l'integrite  de  leurs 
organes,  et  leur  parfait  fonctionnemenl,  comme  en  temoignent  dcs 
grosscsses  observees  en  pareil  cas  (Petit)  (1). 

On  a  vu  la  menstruation  s'etablir  regulierement  a  un  Age  avance, 
el  seulettient  apres  plusieurs  grossesses.  Lcewy  a  cit6  une  femme  qui 

(1)  A.  Petft,  Dc  la  conception  dans  l'amdnorrhle.  Th.  de  Paris.  1883. 
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n'a  etc  reglee  qu'a  Ironic  et  un  ans,  apres  sa  sixieme  grossesse. 
'  Cos  fails  extraordinaires  ne  doivenl  pas  ompecher  do  conside- 
red dans  La  pratique,  l'amenorrhee  comme  etant  peu  compatible  avec 
Le  fonctionnement  normal  des  organes  genitaux.  L'examen  do  loule 
jeunc  fille  amenorrheique  s'impose,  avant  lc  mariage. 

Amenorrhee  secondaire.  —  Amenorrhea  physiologique  tie  la  gros- 
sesse.  —  II  imporle  avant  lout  de  distinguer  l'amenorrhee  vraie  do  la 
suppression  normale,  physiologique,  des  regies  qui  caracterise  la 
grossesse.  Or  co  n'est  pas  toujours  chose  aisee,  el  dc  nombreux 
exemples  prouvent  a  chaque  instant  que  celte  conl'usion  pent  6tre 
commise,  memo  par  des  medeeins  compelentset  soigneuX. 

En  principe,  on  ne  doit  jamais  oublier  que  chez  loute  i'emme  qui  a 
ete  menstruee,  la  cause  la  plus  habiluelle  de  la  disparition  des  regies 
est  la  grossesse. 

Aussi,  en  pareil  cas,  le  medecin  ne  doit  tenir  compte  ni  des  con- 
ditions sociales,  ni  des  renseignements  fournis  par  les  malades. 
Toute  suspension  des  regies  reclame  une  surveillance  discrete  de 
l'abdomen,  et  les  pretextes  ne  manquent  pas,  du  c6te  des  voies  diges- 
tives, pour  que  Ton  puisse,  de  temps  a  autre,  examiner  le  ventre  et  se 
rendre  compte  de  Fetat  de  la  region  hypogastrique.  Si  banale  que 
soit  celte  recommandation,  elle  evitera  bien  des  mecomples,  lorsque 
Ton  s'en  souviendra,  en  temps  opportun. 

Degag^e  de  cette  cause  d'erreur,  l'amenorrhee  est  due  a  des  in- 
fluences locales  ou  generales. 

Amenorrhee  de  cause  locale.  —  Elle  s'observe  quelquefois  dans 
certaines  affections  de  Tuterus  et,  en  particulier,  dans  les  vieilles  me- 
trites qui  s'accompagnent  de  sclerose  du  parenchyme  uterin.  Les 
regies  sont  plutot  irreguliores  que  completement  supprimees  dansce 
cas.  Le  plus  souvent,  l'amenorrhee  resulte  d'alte'rations  graves  des- 
ovaires,  telles  que  tumeurs  cancereuses  ou  kystiques,  suppurations, 
hemorragie,  sclerose  des  ovaires,  periovarites,  etc.,  celles-ci  sont 
isolees,  ou  associoesa  des  lesions  tubaires;a  plus  forte  raison,  elle  est 
la  consequence  habituelle  de  l'ablation  complete  des  annexes. 
Quelquefois,  cependant,  la  castration  n'a  pas  etc  suivie  d'amenorrhee. 
Les  tumeurs  ou  lesions  inllammaloires  des  ovaires  n'enlrainent  la 
suppression  des  regies  que  si  les  glandes  sont  detruites  enlierement; 
dans  le  cas  contraire,  elles  provoquent  plutOt  des  melrorragies. 

Amenorrhee  de  cause  generale.  —  Elle  est  de  beaucoup  la  plus 
frequente,  et  sc  rencontre  dans  les  conditions  les  plus  varices,  Elle 
survient  presque  conslammcnt  dans  les  peH'iodes  avanc6es  de  La  tuber- 
culose  ou  du  cancer,  etelle  indique  alors  une  profonde  debilitation  de 
l'organisme.  On  l'observo  ogalement  au  cours  dc  diverses  maladies 
cachectisantes,  tollcs  que  le  mal  de  Bright,  lc  diabete,  les  formes 
chroniques  de  L'infection  palustrc,  l'intoxication  alcoolique  ou  mor- 
phiuique,  etc.  Chez  les  cardiaques,  les  menorragies  du  debut  font 
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place  h  l'amenorrhee  dans  les  periodes  de  cachexie  (Dalche)  (1). 
Elle  est  tres  commune  dans  la  chlorose,  dans  les  anemies,  et  en 
particulier  dans  celles  qui  accompagnent  certaines  dyspepsies,  mais 
ici  elle  est  generalement  passagere,  landis  que  dans  les  affections  pre- 
c6dentes  elle  peut  etre  definitive. 

La  suppression  des  regies  est  assez  frequente  dans  la  convalescence 
des  maladies  aigufis  graves  comme  la  fievre  typho'ide,  la  variole,  la 
searlatine.  Elle  nest  pas  rare  dans  les  premieres  periodes  de  la 
syphilis  (Fournier) ;  la  menstruation  ne  tarde  pas  a  se  retablir  des 
que  1'etat  general  s'est  am61iore. 

Dans  toutes  ces  affections,  l'amenorrhde  est  le  resultat  d'un  veri- 
table appauvrissement  momentan6  du  sang,  suivant  l'expression 
populaire.  Mais  elle  survient  egalement  chez  certaines  1'emmes 
plethoriques,  obeses,  de  temperament  arthritique  ;  elle  est  d'autant 
plus  prononcee  et  persistante  que  la  polysarcie  est  plus  accusee. 

La  suppression  des  regies  peut  Stre  simplement  d'origine  nerveuse. 
Elle  resulte  d'un  traumatisme,  d'une  frayeur,  d'une  impression  morale 
vive;  et  dans  ce  cas  elle  se  prolonge  quelquefois  d'une  maniere 
invraisemblable,  et  sans  que  la  sante  generale  l'explique.  Chez  les 
I  hysteriques  et  les  neurastheniques,  l'amenorrhee  se  rencontre  Ires 
frequemment,  sans  cause  determinante  appreciable.  On  a  pu  la 
provoquer  par  suggestion.  Souvent,  elle  est  le  resultat  d'une  auto- 
suggestion inconsciente,  chez  quelques  jeunes  femmes  qui,  des 
le  d6but  du  mariage,  croient  etre  enceintes,  chez  despersonnes  a  qui 
leur  situation  fait  redouter  une  grossesse,  et  enfin  chez  des  femmes 
qui,  arrivant  a  un  Age  avance,  sont  obsedees  par  la  crainte  ou  le  desir 
d'avoir  un  enfant.  Dans  ces  conditions,  la  suppression  des  regies 
coincide  avec  des  troubles  digestifs  et  nerveux  analogues  a  ceux 
qui  caracterisent  la  gravidite  ;  on  constate  meme  une  augmentation 
progressive  du  volume  de  l'abdomen  qui  est  due  au  tympanisme 
(grossesses  nerveuses). 

Dans  la  plupart  des  cas,  l'amenorrhee  ne  s'accompagne  d'aucun 
sympt&me  important.  A  la  date  habituelle  des  epoques  menstruelles, 
surviennentun  certain  nombre  de  troubles  faisant  partie  du  molimen 
congestif,  mais  souvent  meme  ces  phenomenes  font  defaut.  Chez 
les  femmes  nerveuses,  la  suppression  ou  la  suspension  des  regies 
provoque  l'eclosion  des  troubles  moteurs,  sensilifs  ou  sensoriels  de 
l'hysterie,  et  quelquefois  des  hemorragies  supplementaires  par  diverses 
voies  [6pistaxis,  h6moptysies,  hemat6meses,  hemorragies  inlesli- 
nales,  hemorragies  par  l'oreille  (Pozzi)  ou  par  la  peau].  Au  lieu  des 
h6morragies,  il  se  produit  parfois  des  secretions  complementaires 
(diarrhee  abondante,  ecoulement  de  lait  par  les  seins,  etc.),  ou  des 
eruptions  p6riodiques  d'eczcma,  d'urticaire,  etc. 

(1)  Dalciik,  Mcti'orragies  dans  les  maladies  du  cccur  (Bull,  de  la  Soc.  med.  des 
h6p.,  1897). 
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D'une  facon  generate,  l'amenorrhec  n'a  par  elle-m6me  aucune  im- 
portance reelle.  Son  pronostic  depend  uni([ucmcnt  tie  ses  causes, 
mais,  en  aucun  cas,  elle  nc  pent  aggraver  l'etat  tie  l'organisme.  Si 
Ton  en  excepte  la  chlorose,  elle  ne  reclame  aucun  traitemenl  special 
que  ties  loniques  et  un  emploi  Ires  tliscret  ties  emmenagogues  (apiol, 
senec;on,  viburnum,  etc.). 

Bien  qu'il  ne  s'agisse  pas  d'une  veritable  amenorrhee,  il  est  utile 
de  signaler  Parrel  brusque  des  regies,  a  la  suite  d'un  refroidissement 
subit,  ou  d'une  violente  emotion.  G'est  un  accident  qui  impressionne 
vivement  les  families,  etqui,  par  contre-coup,  affecte  to uj ours  penible- 
mentlesmalades.  Dans  l'immensemajorite des  cas,  lorsqu'il  s'agit  d'une 
personne  bien  portante,  ne  presentant  aucune  tare  du  cdte  de  l'appa- 
reil  gtmital,  iln'en  resulte  aucune  consequence  facheuse.  Quelquefois 
on  voit  apparaitre  a  cette  occasion  des  signes  de  peritonisme  :  ballon- 
nement  du  ventre,  sensibility  assez  vive  de  l'abdomen,  nausees,  etc., 
mais  l'etat  du  pouls  et  de  la  physionomie  est  d'emblee  aussi  rassu- 
rant  que  possible.  II  suffit  de  maintenir  les  malades  au  repos,  de 
leur  donner  des  boissons  chaudes,  quelques  preparations  d'ether  ou 
de  valeriane,  de  prescrire  des  sinapismes  sur  le  ventre  et  sur  les 
cuisses,  et  de  remonter  le  moral,  fort  abattu  par  lesdoleances  de  leur 
entourage.  Les  regies  peuvent  revenir  le  lendemain...  ou  a  l'epoque 
suivante,  sans  que  la  sante  generale  en  eprouve  le  moindre 
dommage. 

Ce  n'est  que  tres  exceptionnellement  que  Ton  constate  les  graves 
complications,  d'hematocele  ou  de  peritonite,  indiqu^es  par  quelques 
auleurs,  et  il  s'agit  presque  toujours,  en  pareil  cas,  du  reveil  de 
lesions  anciennes. 

Dysmenorrhee.  —  On  donne  le  nora  tie  dysmenorrhea  a  la  mens- 
truation difficile.  Toutes  les  femmes  eprouvant  des  troubles  plus  ou 
moins  accentues  au  moment  des  regies,  il  est  malaise  dedefinir  exac- 
tementoii  commence  la  dysmenorrhee.  On  peut  observer  des  nuances 
tres  variees,  depuis  la  menstruation  presque  inconsciente  decertaines 
femmes  privilegiees,  jusqu'aux  douleurs  extremement  vives  qui,  pour 
quelques  patientes,  transforment  chaque  epoque  menstruelle  en  un 
veritable  accouchement.  Tantdt  la  dysmenorrhee  porte  sur  la  secre- 
tion, si  Ton  veut  entendre  sous  ce  nom  l'ensemble  des  phenomenes 
ovariens  et  uterins  aboulissant  a  la  rupture  des  follicules  de  Graaf 
el  a  rii<>morragie  uterine  (ch/smenorrhie  de  secretion,  dysmenorrhee 
nerveu.se  ou  congestive).  Tantotelle  est  causee  par  un  obstacle  meca- 
nique  a  Tissue  des  produits  sccret6s  {dysmenorrhee  micanique  ou 
d 'excretion).  TantcH  enfin,  il  s'agit  d'une  afl'ection  speciale,  caracte- 
ris6e  par  l'exfoliation  tie  la  muqueuse  uterine,  et  par  l'expulsion  dou- 
lonreuse  d'une  membrane  plus  ou  moins  6paisse  (dysmenorrhee  mem- 
braneuse  ou  d inflammation). 

Maiss'il  est  facile  de  distinguer  th6oriquemcnt  cestliverses  varietes, 


876       A.  SIREDEY.  —  ORGANES  GENITAUX  DE  LA  FEMME. 

elles  peuvcnt  se  confondre  souvenl,  dans  la  pratique,  les  deviations 
et  flexions  de  1'uterus  coincidant  plus  d'une  foisavec  des  alterations 
de  la  muqueuse  uterine  ou  des  ovaires. 

A  c6t6  de  ces  conditions  locales,  Trial  general  des  malades  merile 
d'etre  pris  en  consideration.  L'hysterie,  les  ndvroses  vasculaires, 
comme  la  maladie  de  Basedow,  le  mal  de  Bright,  les  affections  car- 
diaques,la  chloro-an6mie,  engendrcnl  frequemmenlla  dysmenorrhea 
Chez  des  arthritiques  et  surloutchez  des  goulteuses,  la  crise  de  dys- 
menorrhee a  pu  filre  justement  comparee.  a  d'autres  manifestations 
ncrveuses  inherentes  a  la  diathese  (migraines  uterines  de  Labadie- 
Lagrave).  Mais  dans  tous  ces  cas  n'existe-t-il  pas  quelques  altera- 
tions ovariennes,  ou  tout  au  moins  des  phenomenes  congestifs  qui 
modifienl  ou  entravent  la  ponte  ovulaire  ? 

Dysmenorrhee  de  secretion.  —  La  plupart  des  auteurs  en  onl 
scinde  la  description  en  deux  paragraphes  distincts,  suivant  qu'il 
existait  une  predominance  des  accidents  nerveux  ou  des  pheno- 
menes congestifs.  II  est  bien  difficile  d'etablir  une  distinction  de  ce 
genre,  la  congestion  intense  de  l'appareil  genital  ayant  toujours  un 
retentissement  tres  marque  sur  le  systeme  nerveux  general,  et  reci- 
proquement. 

Ge  qui  caracterise  essentiellement  celte  forme  de  dysmenorrhee, 
c'est  la  difficulty  des  phenomenes  initiaux  de  la  menstruation.  Les 
prodromes  des  regies  augmentent  a  la  fois  de  duree  et  d'intensilc 
Les  malades  ressentent  de  tres  vives  douleurs  dans  la  region  lombaire 
et  dans  le  bas-ventre.  Ces  douleurs,  dont  l'intensite  est  quelquefois 
extreme,  au  point  de  necessiter  l'emploi  de  calmants,  a  hautes  doses, 
s'accompagnent  d'accidents  nerveux  varies  :  c6phalalgie,  vomisse- 
ments  reflexes,  tenesme  vesical  ou  rectal.  Dans  les  formes  exagerees, 
les  malades  se  tordent  sur  leur  lit  et  sont  meme  prises  de  crises 
hysteriformes.  La  duree  de  ces  phenomenes  est  tres  variable,  lis 
precedent  les  regies  et  persistent  un  ou  deux  jours  avant  leur  appa- 
rition ;  puis  on  voit  l'ecoulement  sanguin  apparaitre  peu  a  peu,  la 
detente  se  produit,  les  douleurs  cessent  et  le  calme  renait  jusqu'a 
Tepoque  suivante. 

Simpson  avail  dejadonn6  a  ces  accidents  le  nom  de  dysmenorrhee 
ovarienne,  indiquanl  ainsi  l'importance  des  troubles  de  l'ovulation. 

Ces  phenomenes  sont  presque  toujours  lies  a  des  alterations  des 
ovaires  ou  a  une  g6ne  de  la  circulation  ul6ro-ovaricnne  quelquefois 
exager6e  par  la  presence  d'un  rein  mobile.  Parfois  les  ovaires 
sont  incompietement  developpes  ou  I6geremen1  scleroses,  comme  on 
I'obserye  chez  des  chloroliquesel  che/.  des  malades atteinies  de  lesions 
des  annexes.  D'autres  fois,  il  existe  un  rial  variqueux tres  prononcddu 
plexus  pampiniforme,  en  m6me  temps  qu'un  certain  degr^  de  scle- 
rose des  ovaires  et  de  l'ulerus,  comme  on  en  rencontre  chez  <l<^ 
I'emmes arthritiques,  obeses.  Les  exees  genilaux  produisent aussi  des 
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accidents  de  eel  ordre,  probablement  par  la  congestion  quils  eritre- 
tienneni  dans  les  organesde  la  reproduction.  Dans  quelques  cas,cette 
forme  de  dysmenorrhea  est  am61ior6e  par  le  manage,  une  excitation 
moderee  de  l'appareil  genital  pouvant  etre  favorable  a  son  d6velop- 
pement. 

Le  traitement  doit  consister  surtout  en  calmants,  au  moment 
de  lacrise,  chloral,  opium,  etc. ;  on^vitera  les  injections  de  morphine 
a  cause  de  raccoutumancc  quelles  creent  si  rapidement.  Des  la- 
vements et  suppositoires  opiac6s,  des  applications  chaudes  sur 
le  ventre,  des  onctions  h  bases  de  laudanum  et  de  chloroforme,  on  I, 
en  general,  raison  de  Faeces  de  dysmenorrhea.  On  peut  prescrire  en 
ninne  temps  des  boissons  chaudes  aromatisees  d'eau-de-vie,  des 
infusions  de  melisse  ou  d'armoise,  et  divers  emmenagogues,  des 
capsules  d'apiol,  de  l'extrait  ou  de  la  teinture  de  senegon  (Dalch6)  (t), 
ou  des  pilules  composers  de  sabine,  rue  et  aloes  (Aran).  Dans  les 
jours  qui  precedent  1'epoque,  avant  l'apparition  des  douleurs  aigues, 
et  des  que  se  manifestent  quelques  signes  avant-coureurs,  des 
bains  prolonges  attenuent  quelquefois  la  crise.  On  peut  y  joindre 
un  traitement  general,  dans  l'intervalle  des  epoques  :  fer  et  toniques, 
chez  les  chlorotiques,  s'il  n'existe  pas  de  constipation,  arseniate  de 
fer  ou  liqueur  de  Fowler  si  Tintestin  est  deja  paresseux,  et,  chez  les 
arthritiques,  on  surveillera  le  regime  alimentaire,  et  on  conseillera 
les  alcalins  pendant  quelques  jours  dans  la  periode  intercalate. 

Dysmenorrhea  d'excretion  (Obstructive  dysmenorrhea  de  Simpson. 
—  C'est  celle  qui  resulte  d'un  obstacle  a  l'ecoulement  menstruel. 
Get  obstacle  consiste  en  un  retrecissement  accentue  du  col  uteri n, 
soit  a  son  orifice  interne,  soitau  niveau  du  museau  de  tanche,  ou  en 
une  flexion  tres  prononceede  l'uterus. 

La  sclerose  de  l'orifice  resulte  souvent  d'operations  et  de  cauteri- 
sations intra-ut6rines  pratiquees  a  l'aide  d'agents  chimiques. 

L'anteflcxion  est  commune  chez  les  jeunes  fdles  et  chez  les  femmes 
qui  n'ont  pas  eu  d'enfants ;  la  retroflexion  se  rencontre  plutdt  chez 
les  multipares.  Dans  Tun  etl'autre  cas,  rincurvation  du  canal  cervico- 
ut6rin  produit  une  obliteration  relative  de  la  cavite  uterine,  le  sang 
s'y  trouve  retenu,  s'y  accumule,  et  n'en  est  expulse  qu'^i  Taide  de 
contractions  plus  ou  moins  violentes  et  douloureuses. 

En  general,  la  crise  apparait  un  peu  plus  tard  que  dans  la  forme 
precedente,  quoiqu'il  soit  bien  difficile,  dans  quelques  cas,  d'indiquer 
avec  precision  la  difference  qui  les  separe  au  point  de  vue  physio- 
logique.  L'ovulation  et  les  modifications  de  la  muqueuse  uterine 
s  accomplissant  normalement,  les  prodromes  de  repoque  menstruelle 
sont  les  memes  que  d'habitude,  et  c'est  sculement  lorsque  le  sang  a 

(1)  Dalch^  recommande  l'extrait  fluidc  de  senecon  a  la  dose  de  10  a  60  gouttes 
dans  les  vingt-quatre  heures  [Ball.  gin.  de  tlidrap.,  1896).  J'ai  pu  moi-meme  en 
apprecier  souvent  les  bons  effets. 
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fail  irruption  dans  la  cavile  uterine  que  la  crise  delate.  Elle  est  plus 
soudaine  et  plus  violente  que  dans  la  forme  precedent*.  Elle  se 
manifeste  d  emblec  par  des  coliques  uterines  d'inlensile  variable,  qui 
durent  quelquesheures,  quelquefois  mfime  une  journee,  avec  irradia- 
tion dans  les  lombes,  dans  le  bas-ventrc  el  a  la  partie  superieure  des 
cuisses.  Mais  e'est  Tuterus  qui  est  parliculierement  sensible,  et  les 
femmes  multipares  reconnaissent  bien  I'analogie  que  presentenl  ces 
contractions  douloureuses  avec  celles  de  I'accouchement. 

Puis,  apres  quelques  heures  de  souffrances,  les  rnalades  expulsenl 
un  caillot,  dc  volume  variable,  qui  est  quelquefois  moule  sur  la 
cavite  uterine  dont  il  reproduit  assez  exactement  la  forme.  Ce 
caillot  sorti,  l'ecoulement  du  sang  se  fait  plus  ou  moins  facilement, 
mais  les  douleurs  s'attenuent  promptement,  il  est  rare  qu'elles  per- 
sistent pendant  toute  la  duree  des  regies. 

En  pareil  cas,  les  calmants  seuls  peuvent  altenuer  la  crise.  Aussi 
faut-il  prescrire,  avant  tout,  le  repos  au  lit,  l'usage  des  opiaces,  du 
chloral,  des  applications  chaudes  prolongees,  etc. 

Les  emmenagogues  produisentde  bons  effets,  surtout  si  les  douleurs 
persistent  apres  l'expulsion  du  caillot. 

Enfin  le  traitement  preventif  doit  consister  a  combaltre  la  deviation 
ou  la  st6nose  par  la  dilatation  simple,  par  le  redressement,  ou,  au 
besoin,  par  une  intervention  chirurgicale,  dans  les  cas  graves. 

Dysmenorrhee  membraneuse  ou  d'inf lamination.  —  Elle  forme  une 
classe  a  part,  assez  distincte  des  precedentes,  avec  lesquelles  elle 
peut  cependant  se  combiner.  Elle  est  constituee  par  Fexfolialion 
et  l'elimination  delamuqueuse  uterine  a  chaque  epoque  menstruelle, 
et  les  deux  phases  de  ce  processus  s'accompagnent  de  douleurs 
intenses  qui  presentent  une  physionomie  speciale. 

On  connait  assez  mal  la  nature  et  les  causes  de  la  dysmenorrhee 
membraneuse.  Elle  survient  quelquefois  a  la  suite  d'accouchements 
ou  de  fausses  couches,  et,  vraisemblablement,  a  la  faveur  d'une 
metrite  :  la  muqueuse  enflammee  s'hypertrophie  et  desquame  perio- 
diquement  (endometrite  exfoliante  de  Pozzi).  II  n'y  aurait  la,  en 
quelque  sorte,  qu'une  exageration  des  phenomenes  normaux,  et  Ton 
observe  au  cours  des  affections  de  l'uterus  et  des  annexes  tous  les 
degres  intermediaires  entre  les  coliques  menstruelles,  presque  nor- 
males,  de  certaines  femmes,  et  les  souffrances  aigues,  intolerables, 
qui  font  de  chaque  epoque  un  veritable  accouchement. 

Mais  on  l'observe  aussi  frequemment  chez  des  femmes  qui  n'onl 
jamais  presente  aucun  symptdme  crendometrite,  et  m6me  chez  des 
vicrges.  II  n'est  pas  rare  qu'elle  apparaisse  des  les  premieres  mens- 
truations, en  dehors  de  toute  alteration  appreciable  des  organes  geni- 
taux.  On  a  signale  rinfluence  de  l'heredite  (Duplay).  L'arthritisme, 
les  divers  etats  n6vropathiques,  semblent  jouer  un  certain  r61e  dans 
sa  production. On n'afournijusqu'ici,  aucune  explication satisfaisante 
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de  cei  6paississement  de  la  muqueuse  et  <le  son  Elimination  en  bloc. 
II  s'agit  peut-6tre  d'un  vice  particulier  dela  nutrition  de  ruterus,que 
celui-ci  releve  d'alterations  vasculaircs,  de  conditions  diathesiques, 
ou  delusions  encore  inconnues  de  l'appareil  genital. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  crise  de  dysmenorrhee  se  presenfe,  chez  la 
plupart  desfemmes,  aveclememe  cortege  de  syinptdmes,  dontl'inten- 
site  et  la  duree  sont  en  rapport  avec  le  volume  de  ia  masse  a  eliminer, 
et  avec  les  circonstances  locales  qui  facilitentou  relardent  son  expul- 
sion. Les  flexions  ou  autres  deviations  de  la  malrice,  la  stenose  pri- 
mitive ou  secondaire  du  canal  cervico-uterin,  aggravent  manifeste- 
ment  les  accidents.  Les  douleurs  sont  tres  violentes,  des  le  debut  : 
aux  phenomenes  habituels  dela  dysmenorrhee  s'ajoulent  des  coliques 
qui  rappellent  celles  de  Faccouchement.  Elles  s'accompagnent  d'irra- 
diations  dans  les  lombes,  de  sensations  de  pesanteura  la  region  peri- 
neale.  Les  contractions  uterines  provoquent  des  spasmes  du  cote  du 
rectum  et  de  la  vessie. 

En  meme  temps  s'observent  des  phenomenes  generaux  assez  accen- 
tues  :  vomissements, crises nerveuses,  oppression, sueursprofuses,  etc., 
puis  la  masse  membraneuse  s'elimine,  et  la  douleur  qui  a  precede 
l'apparition  des  regies  persiste  encore  pendant  quelques  jours,  apres 
l'expulsion  des  membranes,  s'accompagnant  d'un  ecoulement  de 
sang  plus  ou  moins  abondant.  Gette  forme  de  dysmenorrhee,  que 
compliquent  frequemment  des  irregularites  menstruelles,  est  quel- 
quefois  difficile  a  distinguer  d'une  fausse  couche  precoce. 

Le  produit  expulse  est  arrondi,  globuleux,  comme  le  serait  un  ceuf, 
et  il  est  souvent  n6cessaire  de  recourir  a  Texamen  microscopique 
pour  en  faire  le  diagnostic,  d'autant  plus  que  sa  face  externe,  adhe- 
rente  a  la  paroi  uterine,  est  herissee  de  petits  filaments  qui  simulent 
des  villosites  placentaires.  On  peut  constater  que  cette  membrane  est 
composee  de  cellules  epitheliales  tumefiees  et  d6formees,  qui  en- 
trainent  avec  elles  une  couche  epaisse  de  cellules  embryonnaires  tass^es 
et  pressees  les  unes  contre  les  autres.  Ces  dernieres  appartiennent 
surlout  au  type  nucl6aire,  et  ne  presentent  pas  une  masse  protoplas- 
mique  aussi  volumineuse  que  celle  qui  caracterise  les  cellules  de  la 
caduquc  placentaire.  Dans  ces  membranes  se  rencontrent  un  assez 
grand  nombre  de  petits  vaisseaux  et  des  glandes  dont  quelques-unes 
sont  intactes,  tandis  que  d'autres  sont  infiltrees  de  cellules  embryon- 
naires. On  constate,  en  outre,  sur  les  coupes,  des  foyers  lumiorra- 
giques  provenantde  la  rupture  des  vaisseaux  sanguins  dilates,  et  des 
caillols  qui  adherent  quelquefois  intimement  aux  cellules  epithe- 
liales de  la  surface  interne. 

Cette  affection  est  assez  persistante  ;  elle  dure  parfois,  sans 
interruption,  jusqu'a  la  menopause.  Elle  est  peu  compatible  avec 
la  grossesse;  neanmoins,  on  a  cite  des  exemples  de  conception,  en 
pareil  cas,  et  tantot  la  dysmenorrhee  a  ete  attenuee  ou  suppri- 
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mee  apres  raccouchement,  tantdt  elle  a  pcrsiste  comme  auparavanl. 

Le  curettage  renouvele"  au  bcsoin  plusieurs  fois,  s'il  le  faut,  cons- 
titue  un  des  meilleurs  traitcments  de  la  dysmenorrhea  membraneuse 
en  ce  qu'il  provoque  la  renovation  de  La  mu^ueuse  uterine.  II  ejsl 
indispensable  de  combaltre  le  nervosisme,  rarlhrilisme  causes  fre- 
quentes  de  ces  accidents,  par  l'hydrolherapieet  par  un  r6gime  severe. 

ACCIDENTS    DE    LA  MENOPAUSE. 

La  suppression  de  la  menstruation  se  fait  en  general  entre  qua- 
ranle-cinq  et  cinquante  ans.  Elle  se  produit  parfois  d'cmblrc  :  le 
plus  souvent  elle  s'annonce  par  des  irrrgnlarites,  par  des  suspensions 
temporaires,  assez  prolongees,  que  Ton  peut  considerer  comme  une 
sorte  de  preparation  a  la  suppression  definitive. 

Ici,  comme  pour  l'instauration  menstruelle,  les  statistiques  abon- 
dent  pour  indiquer  l'age  moyen  de  la  disparition  des  regies  sui- 
vant  les  climats,  suivant  les  races,  etc.  On  a  pu  citer  des  exemples 
remarquables  de  precocite  et  de  retard  de  la  menopause,  certaines 
femmes  cessant  d'etre  reglees  entre  vingt-cinq  et  trente  ans. 
tandis  que  d'autres  conservent  l'ecoulement  menstruel  jusqu'au  dela 
de  soixante  ans.  En  general,  les  femmes  reglees  tard  cessent  de  voir 
de  tres  bonne  heure,  sans  qu'il  en  resulte  de  troubles  serieux  dans 
leur  organisme. 

La  menopause  a  mauvaise  reputation  parmi  les  femmes  :  le  nora 
(.Vdge  critique,  consacr6  par  la  tradition,  montre  l'inquidtude  qu'elles 
eprouvent  a  Tid^e  de  franchir  ce  cap  redoute.  Et  cependant  cette 
legende  n'est  guere  plus  justifiee  que  celle  qui  s'attache  a  la  pubert6. 
Barie  (1)  l'avait  deja  refutee. 

Ce  qui  est  vrai,  c'est  que  la  cessation  des  fonctions  genitales  coin- 
cide avec  un  certain  nombre  de  troubles,  dont  les  uns  sont  lies  plus 
ou  moins  directement  aux  modifications  de  l'appareil  utero-ovarien, 
tandis  que  les  autres  relevent  de  predispositions  anterieures,  herr- 
ditaires  ou  acquises,  ou  de  circonstances  purement  accidentelles. 

L'epoque  de  la  menopause  correspond  a  la  periode  de  la  vie  oil  se 
font  principalement  senlir  les  influences  diathesiques,  ou  se  deve- 
loppent  la  plupart  des  affections  organiques.  C'est  de  quarante  a 
cinquante  ans  que  l'arterio-sclerose  envahit  habituellement  1' orga- 
nisme, que  les  affections  cardiaques,compens6esjusque-la,  deviennenl 
plus  graves  :  c'est  a  ce  moment,  surtout,  qu'apparaissent  la  goutlc 
les  rhumatismes  chroniques,  le  diabete,  les  affections  canc6reuses. 
Or  le  sexe  masculin  ne  confere  aucune  immunite  contre  ces  diverses 
maladies,  et  on  peut  dire  sans  exageration  que  Page  critique  existe 
pour  les  hommcs  comme  pour  les  femmes. 


(1)  BAniE,  Etude  de  la  menopause.  Th.  de  Paris,  1877. 
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Mais  dans  quelle  mesure  la  menopause  provoque-t-elle  le  develop- 
pemenl  de  ces  maladies  ? 

On  peut  affirmer  qu'elle  ne  cr6e,  pas  plus  que  la  puberte,  d'in- 
fluences  tnorbides  veritables. 

Chez  une  femme  bien  porlante,  dont  l'organisme  est  indemne  de 
toute  tare  serieuse,  la  suppression  des  regies  so  fail  d'une  manierc 
rapide,  ou  lente,  sans  qu'il  en  resulle  aucune  perturbation  grave. 

Du  cote  des  organes  genitaux,  la  disparition  des  congestions  perio- 
di([ues,  la  tendance  de  l'uterus  a  l'atrophie,  l'avorisent  plutdt  ['ame- 
lioration de  certaines  affections  de  l'uterus  ou  des  annexes,  qui 
etaient  le  siege  de  rechutes  incessantes.  Les  fibro-myomes  subissent 
I'rcquemmentune  regression  tres  marquee,  qui  semanifested'emblee, 
ou  qui  est  parfois  pr6cedee  d'une  pouss6e  congestive  d'intensite 
variable.  Les  tumeurs  diminuent  sensiblement  de  volume,  elles  se 
nelrissent,  et  sans  disparaitre  completement,  elles  ne  causent  plus 
qu'une  gene  relative.  Mais  ce  resultat  n'est  pas  constant;  et  le  con- 
traire  arrive  quelquefois,  la  prolongation  des  regies  au  dela  des 
limites  ordinaires  resultant  de  la  presence  des  myomes  dans  le 
parenchyme  uterin. 

II  ne  semble  pas  que  le  cancer  soit  beaucoup  plus  frequent,  a 
l'epoque  de  la  menopause,  si  Ton  fait  la  part  de  Page.  II  peut  d'ail- 
leurs  tout  aussi  bien  apparaitre  prematurement,  avant  quarante  ans 
ou  plusieurs  annees  apres  la  menopause,  et,  dans  un  cas  comme 
dans  l'autre,  on  l'attribue,  toujours  a  tort,  a  la  periode  critique. 

Les  modifications  que  la  menopause  imprime  a  l'economie  diffe- 
rent sensiblement  de  celles  qui  resultent  de  la  puberte.  Tandis  que 
celles-ci  accentuaient  la  difference  des  sexes,  la  suppression  des 
regies  tend  a  l'effacer  :  les  seins  diminuent  de  volume,  la  voix 
devient  plus  forte,  la  taille  perd  de  son  elegance,  les  contours  s'alour- 
dissent. 

Chez  les  femmes  qui  ont  de  la  tendance  a  l'embonpoint,  la  sur- 
charge graisseuse  augmente  de  plus  en  plus,  la  face  se  colore  apres 
les  repas  et  devient  facilement  couperosee,  et  e'est  chez  elles  que  le 
type  senile  s'accentue  le  plus  rapidement.  Aussi  ne  saurait-on  les 
mettre  trop  en  garde  contre  les  inconvenients  d'une  alimentation 
riche  et  copieuse. 

La  suppression  d'une  hemorragie  periodique  augmente  chez  elles 
la  tendance  a  la  plethore,  et  exagere  Finfluence  preexislante  de 
l  arthritisme.  C'est  dans  les  mthnes  conditions  que  Ton  observe  des 
varices,  des  hemorroides,  diverses  eruptions  cutanees,  etc.  Tons 
ees  accidents  peuvent  elre  conjures  par  un  regime  tres  severe,  el  au 
besoin  par  un  traitement  prolonge. 

Mais  ici,  comme  au  debut  de  la  menslrnalion,  c'esl  principalemenl 
du  cMr  du  systeme  nerveux  <|iie  se  font  scntir  les  reactions  de  la 
menopause.  L<'s  troubles    moteurs  et   sensitifs    sonf   rares  ;  ils 
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resultent  cn  general  d'influenccs  nevrosiques  anlerieures,  ou  de 
lesions  accidentelles  provenant  d'alteralions  vasculaires  (heinorra- 
giecerdbrale  ou  meningee,  ramollissement,  apoplexic  sereuse,  etc.). 
lis  ne  presenlcnt  rien  qui  soil  special  a  la  suppression  des  regies,  et 
on  ne  pent  atlribuer  a  celtc  influence  qu'un  rdle  Ires  secondaire  dans 
leur  production. 

Ce  sonl  surtoul  les  centres  psychiques  et  le  sysleme  nerveux  gan- 
glionnaire  qui  sont  alteinls  en  pareil  cas.  II  n'esl  pas  rare  de  cons- 
tater  l'6closion  de  v6sanies  plus  ou  moins  graves,  au  momenl  de  la 
menopause.  Ces  accidents  ne  s'observenl  que  chez  des  perspnnes 
predisposees  par  l'he.r6dite  :  Lis  consistent  en  un  delire  maniaque  bien 
caraclerise,  tanlot  a  type  melancolique,  lanldt  a  forme  erotique.  A 
cole  de  ces  veritables  alienees,  assez  gravement  atteintes  pour  qu'il 
soil  indispensable  de  les  interner  dans  un  asile,  il  fan!  citer  les 
femmes  qui  pr6sentent  certaines  aberrations  moins  accentuees, 
ayant  leur  point  de  depart  dans  une  excitation  genitale,  et  qui  les 
conduisent  a.  des  unions  grotesques  ou  a  de  singuliers  ecarts  d<- 
conduite.  Ces  desordres  cedent  en  general  au  bout  de  quelques 
mois  ou  de  quelques  annees. 

Plus  l'requemment  apparaissent  de  simples  accidents  n6vrosiques 
qu'on  peut  classer  dans  la  neurasthenie  ou  dans  l'hysterie.  Ce  sonl 
tanlot  des  phenomenes  de  dyspepsie  nervo-motrice  avec  dilatation  de 
Testomac  et  constipation,  tantot  des  troubles  uterins,  qui  donnentla 
note  dominante  a  la  maladie,  et  qui  impriment  en  quelque  sorte  une 
direction  a  Fhypocondrie.  La  tristesse,  le  decouragement  s'emparcnl 
de  ces  malades,  elles  s'atTaiblissent  et  se  cachectisent  merae  quelque- 
fois  rapidemenl . 

Le  systeme  nerveux  ganglionnaire  est  le  siege  de  manifestations 
imporlantes  qui  ne  sont  pas  encore  parfaitement  connues.  Souvenl 
les  malades  ressentenl  des  palpitations,  des  crises  d'essoufflemenl 
avec  douleur  precordiale.  Dans  quelques  cas  on  voit  apparaitre  de 
veritables  acces  de  lachycardie  paroxystique,  analogues  a  ceux  qui 
onte'tC  decrits  au  cours  d'allecLions  utero-ovariennes,  par  Bowles  (1) 
et  par  Moon  (2).  Kisch  (de  Berlin)  en  1891,  en  a  reuni  plusieurs 
exemples  Ires  probants.  Les  malades  eprouvent  des  crises  assez 
frequenles,  qui  se  renouvellent  plusieurs  fois  par  jour,  s'accompa- 
gnant  de  sensations  tres  penibles  dans  la  region  precordiale.  de 
battements  carolidiens,  de  bouffees  dechaleur  avec  sueurs,  etc... 

( (uelquefois  ces  phenomenes,  au  lieu  de  se  presenter  par  acces 
jntermittents,  paroxystiques,  affectcnt  la  forme  continue,  avec  de 
I egeres  recrudescences  provoquees  par  la  fatigue,  les  emotions.  les 
troubles  digestifs,  etc.  C16ment  (de  Lyon)a  d6crit,  en  1884,  une  veri- 
table cardiopathie  de  la  menopause,  ayant  son  point  de  depart  dans 

(1)  Bowles,  Brit.  meiL  Journ.,  ISO". 

(2)  Moon,  Brit.  med.  Journ.,  1X71. 
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ccs  desordres  de  ['innervation  vaso-mo trice.  Huchard  (1)  a  parfaite- 
ment  indique  loutes  les  vari6t6s  de  ces  accidenls,  depuis  la  simple 
tachycardie  avec  hypertension,  assez  analogue  a  cello  de  la  maladie 
dc  Basedow,  jusqu'a  la  scl6rose  art6rielle  et  myocardique  avec  ou 
sans  adipose  du  cceur,  qnipeut  en  etre  la  consequence. 

Dans  certains  cas,  il  s'agit  plutdtde  l'aggravalion  dc  cardiopathies 
preexistaiites ;  la  menopause  est  vraiment  critique  pour  les  femmes 
qui  soul  alteinles  d'une  maladie  dn  cceur. 

Des  phenomenes  du  meTue  ordre  peuvent  affecterles  reins,  soit  en 
reveillanl  des  16sionsanterieures  de  ces  organes,  soit  en  y  provoquant 
nne  congeslionfavorableaudeveloppement  dela  nephrite  inlerstitielle. 

11  est  assez  difficile  d'expliquer  d'une  maniere  precise  le  rdle  de 
la  menopause  dans  la  gen6se  de  ces  troubles  cardio-vasculaires. 
L'idee  de  plethore,  dans  le  sens  oil  l'entendaient  les  anciens,  ne  satis- 
fait  pas  l'esprit :  la  retention  de  la  masse  sanguine  ne  suffit  pas  a 
provoquer  de  tels  desordres,  qui  peuvent  d'ailleurs  eclater  longtemps 
avant  la  cessation  des  regies,  et  continuer  plusieurs  mois  ou  meme 
plusieurs  annees,  pendant  que  persiste  encore  l'ecoulement  mens- 
truel.  S'agit-il  la  de  phenomenes  reflexes,  analogues  a  ceux  qu'occa- 
sionnent  quelquefois  des  tumeurs  uterines,  ou  diverses  affections  de 
la  matrice?  Ou  bien  faut-il  attribuer  ces  accidents  a  une  auto-intoxi- 
cation d'origine  genitale,  unpeu  differente  decelleque  Charrinadmet 
pour  la  chlorose,  et  qui,  au  lieu  de  porter  son  action  sur  les  globules 
du  sang,  exercerait  une  influence  particuliere  sur  l'innervation  du 
coeur  et  des  vaisseaux  ? 

Hygiene  de  la  menopause.  —  Le  danger  de  la  menopause 
reside  plutot  dans  les  tares  diathesiques  individuelles  que  dans  la 
suppression  meme  du  flux  menstruel.  Des  que  l'age,  les  derange- 
ments qui  se  produisent  dans  les  regies,  les  modifications  de  la  sante 
annoncent  la  menopause,  le  medecin  doit  surveiller  attentivement 
l'etat  general.  II  est  utile  d'imposer,  a  ce  moment,  un  regime 
alimentaire  severe  aux  arthritiques,  qui  ont  une  tendance  a  Tobe- 
site  :  on  supprimera  de  Talimentation  tous  les  mets  de  haut  gout, 
les  6pices,  les  boissons  alcooliques  sous  toutes  les  formes,  et  on 
tera  Tabus  du  the  et  du  cafe,  en  un  mot  de  tout  ce  qui  peut  pr^dis- 
poser  a  diverses  congestions  viscerales.  L'usage  de  l'eau  ou  du  lait, 
comme  boisson  auxrepas,  convienf  parfaitementa  ces  malades.  II  est 
indispensable  d'assurer  les  evacuations  intestinales,  de  stimuler  la 
diurese  et  les  fonctions  de  la  peau,  e'esf-a-dire  de  faire  appel  a  tous  les 
cmonctoires  naturels,  pour  maintenir  Torganisme  en  parfait  equilibrc. 

Souvent  une  saison  a  des  eaux  alcalines,  lilhinees,  ou  legercnicnl 
purgatives  (Vichy,  Pougues,  Royat,  ChiMel-Guyon,  Brides),  peut 
rendre  des  services. 


(I)  Huchard,  Traitd  cliniquc  des  maladies  du  coeur  et  des  vaisseaux.  Paris,  1893 
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HISTORIQUE.  —  Jusqu'au  milieu  de  oe  sieole,  la  gynecologic; 
n'avaiL  guere  d'autre  base  que  les  traditions  hippocraliqurs.  Lee 
autopsies  elaient  rares,  les  interventions  chirurgicales  plus  rares 
encore  :  les  unes  et  les  autres  n'ayant  jamais  lieu  an  debut  de  !;i 
maladie,  on  ne  trouvait  que  des  lesions  diffuses,  complexes,  que 
chacun  pouvait  interpreter  a  sa  guise. 

En  1802,  par  la  vulgarisation  du  speculum,  par  l'emploi  metho- 
dique  de  la  curette  dans  le  traitement  des  affections  uterincs,  Reca- 
mier  aurait  du  imprimer  a  la  gynecologie  un  progres  considerable. 
Mais  tant  d'audace  etait  pr^maturee  a  une  6poque  oil  Ton  ignorait 
Tantisepsie.  De  retentissants  echecs  firent  6chouer  ces  essais  chirur- 
gicaux,  et  contribuerent,  pendant  longtemps,  a  eloigner  les  medecins 
de  toule  intervention  militante.  En  1849,  il  n'6tait  question  que 
&  engorgement  (Lisfranc),  de  deviation  et  de  flexion  de  la  matrice 
(Velpeau),  pour  expliquer  toute  la  pathologie  de  l'uterus  et  de  ses 
annexes.  Cependant  Recamier  (1),  Bourdon  (2),  Velpeau  (3),  Ber- 
nutz  (4),  avaient  appele  deja  l'attention  sur  Thematocele  que  de- 
crivit  plus  tard  Nelaton  (5). 

Bientot  les  recherches  de  Nonat  et  celles  de  Bernulz  substituerent 
aux  theories  vagues  de  Lisfranc  des  realites  anatomiques  :  Nonat  (6) 
localisait  dans  le  tissu  cellulaire  peri-uterin  les  phlegmasies  qui 
venaient  compliquer  les  metrites,  tandis  que  Bernutz  (7)  faisait  du 
peritoine  pelvien  le  siege  le  plus  habituel  de  ces  complications. 

Le  remarquable  livre  d'Aran  (8),  1'excellente  these  de  F.  Siredey  (9) 
contribuerent  a  mettre  un  peu  d'ordre  clans  l'etude  jusque-la  tres 
confuse  des  affections  genitales  de  la  femme. 

Un  nouvel  et  important  ouvrage  de  Bernutz  et  Goupil  acheva 
d'assurer  la  preponderance  de  la  pelvi-peritonite  qui,  pendant  pres 
de  vingt  ans,  resta  la  clef  de  voute  de  la  pathologie  genitale.  Les 
alterations  des  trompes  et  des  ovaires  etaient  releguees  au  second 
plan  ;  Aran  seul  leur  consacrait  encore  une  place  dans  ses  des- 
criptions. 

(1)  Rkcamier,  Gas.  des  hop.,  1831. 

(2)  Bourdon,  Tumeurs  fluctuantes  du  petit  bassin  [Revue  med.,  1841). 

(3)  Velpeau,  Ann.  chir.  frang.  et  etrang.,  1845. 

(4)  Bernutz,  Memoire  sur  les  accidents  produits  par  la  retention  du  flux  mens- 
truel  {Arch.  ffdn.  de  med.,  1848). 

(5)  Nelaton,  Gas.  des  hdp.,  1851. 

(6)  Martin,  Les  phlegmons  des  ligaments  iarges  et  du  tissu  cellulaire  peri-uterin. 
Th.  de  Paris,  1851.—  Nonat,  Traite  pratique  des  maladies  de  l'uterus. 

(7)  Bernutz  et  Goupil,  Arch,  de  med.,  1857. 

(8)  Aran,  Lecons  cliniques  sur  les  maladies  de  l'uterus  et  des  annexes.  Paris,  1857. 

(9)  F.  Siredey,  De  la  frequence  des  alterations  des  annexes  dans  les  maladies 
uterines.  Th.  de  Paris,  1860. 
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J. -Lucas  Ghampionniere  1 1)  6tudia  les  lymphatiqucs  uterins  el  leur 
rdle  dans  la  propagation  des  inflammations  uterines  au  peritoine  et 
au  tissu  cellulaire  du  ligament  large. 

C'est  alors  que  les  merveilleuses  drrouverles  de  Pasteur  revolu- 
tionnerent  la  gynecologie,  au  double  poinL  de  vue  de  l'anatomie 
pathologiqne  et  de  la  bacteriologie  des  affections  genitales. 

En  1872,  Lawson  Tait  enleva,  pour  la  premiere  fois,  des  trompes  el 
des  ovaires  malades,  et  le  succes  de  celte  operation  inaugura  pour 
la  chirnrgie  une  ere  nouvelle.  L'anlisepsie  ouvrit  au  chirurgien 
l'acces  de  la  cavile  abdominale,  et  a  mesure  que  les  operations  se 
multiplierent,  on  put  mieux  6tudier,  sur  la  femme  vivante,  les  details 
de  lesions  jusque-la  ignorees.  C'est  ainsi  qu'apres  avoir  etelongtemps 
meconnue,  la  salpingite  prit  une  place  preponderante  et  menaga 
d'absorber,  pour  ainsi  dire,  toute  la  pathologie  genitale,  comme 
l'avait  fait  la  pelvi-peritonite. 

Actuellement,  on  est  moins  exclusif ;  tous  les  chirurgiens  frangais 
et  etrangers  reconnaissent  la  multiplicity  des  causes  et  des  localisa- 
tions des  phlegmasies  pelviennes. 

En  meme  temps  que  la  chirurgie  modifiait  nos  connaissances 
anatomo-pathologiques,  la  bacteriologie  bouleversait  toutes  les  no- 
tions acquises  sur  l'etiologie  des  maladies  de  Tuterus  et  de  ses 
annexes. 

Avant  la  decouverte  des  microbes  pathogenes,  quelques  cliniciens 
avaient  deja  soupgonne  l'importance  de  la  contagion.  Trousseau  (2) 
avait  assimile  la  plaie  placentaire  de  Taccouchee  a  une  plaie  chirur- 
gicale,  disant  que  «  quelque  chose  de  specifique  s'ajoute  a  cette 
plaie  ». 

Tarnier  avait  montre,le  premier,  en  France,  la  necessite  d'isoler  les 
accouch^es,  et  de  les  placer  dans  des  locaux  aeres.  Son  pavilion  de 
la  Maternite  6tait  construit  avant  la  vulgarisation  des  theories  de 
Pasteur. 

F.  Siredey  (3),  bien  qu'il  fut  un  localisateur  convaincu,  subissant 
encore  l'inlluence  de  Tecole  anatomique,  avait  signale  l'analogie  de  la 
plaie  uterine  avec  les  traumatismes  chirurgicaux,  et  la  propagation 
des  lesions  par  les  lymphatiques  ou  par  les  veines.  Des  1872,  il  s'appli- 
quait,  dans  son  service  d'accouchement  de  l'h6pital  Lariboisiere,  a 
surveiller  Thygiene  des  accouchees,  61oignant  d'elles  les  eleves  qui 
faisaient  des  etudes  anatomiques,  exigeant  une  proprete  minutieuse 
qui,  sans  realiser  completemenf  l'asepsie,  conslituait  deja  un  progres 
notable.  A  la  consultation  gynecologique  qu'il  avait  fondec  a  Lari- 
boisiere,  il  appliquait  les  memes  principes  d'hygiene,  proscrivant  h>s 

(1)  Lucas  Championniere,  Lymphatiques  uterins  et  lymphangite  uterine.  Th.  de 
Paris,  1870. 

(2)  Trousseau,  Bull,  de  I' Acad,  de  mdd.,  1858. 

(3)  F.  Siredey,  La  fievrc  puerperale  n'cxiste  pas  (Ann.  de  jyn.,  1875). 
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cauterisations  au  fer  rouge  et  autres  traumatismes  donl  on  etait  si 
prodigue  a  cette  epoque.  II  mSrite  done  d'6tre  compte  parmi  Les  pr6- 
curseurs(l)  des  doctrines  modernes. 

F.  Widal  (2)  acheva  de  prouver  l'origine  streptococcique  de  l'in- 
fection  puerperale,  en  montrant  la  pres.";.  e  du  microbe  dans  le  gang 
et  dans  les  lesions  des  accouchees  malades. 

Pen  a  pen  de  nouvelles  recherches  poursuivies,  tant  en  France 
qu'a  l'elranger,  lirent  decouvrir,  en  dehors  de  1  etat  puerperal,  des 
microorganismes  varies  ( streptocoque,  gonocoque,  colibacille, 
pneumocoque,  etc.),  dans  les  muqueuses  des  trompes  et  de  l'uterus, 
dans  les  ovaires,  dans  les  fausses  membranes  du  peritoine  pelvien 
et  dans  le  tissu  cellulaire  peri-uterin,  demontrant  la  nature  in- 
fectieuse  de  la  plupart  des  inflammations  de  l'uterus  et  de  ses 
annexes. 

ETIOLOGIE  ET  PATHOGENIE.  —  Bien  que  tous  les  systemes  de 
l'organisme  soient  plus  ou  moins  solidaires  les  uns  des  autres, 
l'appareil  genital  de  la  femme  conserve  une  certaine  independance. 
Isole  au  point  de  vue  anatomique,  confine  dans  sa  speciality,  il 
n'a  guere  d'autre  rdle  que  de  preparer  et  d'accomplir  les  fonc- 
tions  de  reproduction.  Les  divers  organes  qui  le  constituent  ne 
sont  pas  absolument  lies  a  l'existence  de  l'individu  :  ils  peuvent  dis- 
paraitre,  isolement  ou  collectivement,  sans  porter  gravement  atteinte 
a  l'economie.  La  meme  independance  s'observe,  dans  une  certaine 
mesure,  sur  le  terrain  pathologique.  Les  perturbations  generales  de 
la  nutrition,  les  intoxications,  les  maladies  infectieuses  qui  occa- 
sionnent  de  si  graves  desordres  dans  les  autres  visceres,  n'atteignent 
que  faiblement  l'appareil  genital. 

En  revanche,  il  a  sa  pathologie  propre;  ses  maladies  les  plus  habi- 
tuelles  relevent  de  causes  locales,  et  elles  n'ont  qu'un  retentissemenl 
modere  sur  les  autres  visceres. 

II  ne  faudrait  pas  cependantexagererces  tendances  particularistes, 
et  considerer  l'appareil  genital  comme  un  territoire  autonome. 

Les  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques,  le  systeme  nerveux,  les 
rapports  de  contigu'ite  avec  les  organes  voisins,  Tassocient  dans  une 
certaine  mesure  a  un  grand  nombre  de  troubles  morbides,  et  favo- 
risent  la  repercussion  des  diverses  affections  genitales  sur  reconomie 
tout  entiere. 

D'ailleurs,  les  maladies  des  organes  genitauxde  la  femme  n'rehap- 
pent  point  aux  lois  communes  de  la  nosologic  Elles  ne  se  distinguent 
que  par  la  simplicite  relative  des  processus  morbides. 

En  dehors  des  ruptures,  des  dechirures  et  autres  lesions  qui 
peuvent  resulter  d'accouchements,  et  de  divers  traumatismes  acci- 

l  |  Rendu,  Bull,  de  la  Soc.  med.  des  hdp.,  1890. 
(2)  F.  Widal,  Th.  de  Paris. 
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dentelsouoperaloires,  on  pent  dire  que  la  plupart  des  affections  g6ni- 
tales  de  la  ferame  relevenl  d'une  seule  cause  :  I'  infer  lion. 

Les  microbes.  —  On  a  pu  dans  maintes  circonstances  retrouver 
des  organismes  pathogenes,  non  seulemenl  a  la  surface  des  mu- 
queuses,  mais  dans  l'6paisseur  des  parois  uterines  el  tubaires,  dans 
les  diverses  collections  purulentes  des  Irompes,  des  ovaires,  dn  tissu 
cellulaire  pelvien  ou  du  peritoine.  Tantot  ce  sonl  des  microbes  sp6ci- 
Gques :  le  gonococcus  de  Neisser,  le  batille  de  Koch;  tanfot  les  mi- 
crobes varies  qui  ont  6t6  signales  au  cours  de  I'infection  puerperale: 
le  streptocoque,  le  slaphylocoque,  le  colibacille,  et  plus  raremenl 
le  pneumocoque.  Ces  divers  organismes  sont  isoles  ou  associes,  quel- 
quefois  reunis  a  de  vulgaires  saprophytes  {micrococcus  aureus,  albus, 
liirleus,  flaviformis,  subflauus,  etc.),  ou  a  des  parasites  exceptionnels 
comme  Yaclinomycete  (Zehmann)  (1). 

Doleris  (2),  M.  Peraire  (3)  ont  montre  depuis  longtemps  le  poly- 
morphisme  des  elements  infectieux  dans  les  maladies  genitales,  et 
leurs  recherches  ont  ete  confirmees  par  celles  de  Witte,  Schauta, 
Orthmann,  Wertheim,  F.  Widal,  Em.  Reymond  (4). 

Tous  ces  auteurs  ont  constate,  dans  les  alterations  chroniques  des 
organes  genitaux,  les  memes  microbes  que  Ton  rencontre  dans 
i li verses  formes  de  la  fievre  puerperale,  et  considerent  la  plupart  des 
endometrites  et  des  salpingites,  avec  leurs  complications,  comme 
des  formes  attenuees  de  cette  infection. 

Le  bacille  tuberculeux  deKoch  (5)  a  ete  trouve  sur  les  ulcerations, 
dans  les  secretions  muco-purulentes  et  dans  les  masses  tubercu- 
leuses  des  organes  genitaux. 

Le  gonocoque  a  une  importance  speciale,  en  raison  du  role  consi- 
derable qu'il  joue  dans  certaines  infections  latentes  de  l'uterus  et  de 
ses  annexes.  Apres  de  longues  controverses,  le  diplococcus,  decou- 
vert  en  1879  par  Neisser  (6),  est  reconnu  aujourd'hui  comme  Tagent 
pathogene  de  la  blennorragie.  L'excellente  monographic  de  Marcel 
See  (7)  resume  a  peu  pres  tous  les  documents  que  Ton  possede 
actuellement  sur  cette  question. 

Le  gonocoque  a  ete  rencontre  dans  le  col  uterin  par  Bumm  (8), 
dans  I'uretre  par  Steinschneider,  et  ces  deux  auteurs  ont  ainsi  demon- 

l   Zi  n mann.  Med.  Ja.hr.  der  Ges.  des  Aerlz.  in  VVien,  1883. 

(2)  Doleris,  De  rendomctr.  et  dc  son  Iraitement  (/Nouu.  Arch,  de  locol.  el  de 
gynieol.  Paris,  1887). 

(3)  M.  Pi':raihk,  Des  endometrites  infectieuses.  Th.  de  Paris,  1889. 

i   E.  I! i.i  mum),  Anat.  pathol. ct  bactdriol.  des  salpingo-ovarites.  Th.  de  Paris,  1895'. 
i)  Dkuvm.le,  De  Tinfection  tuberculcusc  par  la  voie  g(5nitale,  chez  la  femme. 
Th.  de  Paris,  1887. 

(6)  Neisser,  Ucbcr  cine  Gonorrhoea  eigenthunilichc  Micrococcusform  (Cenlralbl. 
fiir  die  med.  Wissensch.,  1879). 

7)  Marcel  See,  Le  gonocoque.  Th.  de  Paris,  1896. 

8  Bumm,  Beitrage  /.nr  Kenntniss  der  Gonorrhoea  der  Weibl.  Genitalien  {Arch, 
fiir  Gyn.iek.,  188 i). 
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Ire  la  frequence  de  deux  localisations  souvenl  meconnuesde  la  blen- 
norragie  feminine. 

Westermark  ( I )  a  trouve  le  gonocoque  dans  une  salpingite  pu- 
rulente.  Orlhmann  ("2),  Witte  (3),  Schauta  (4),  etc.,  ont  fait  des  obser- 
vations analogues.  Wertheim  5  a  non  se'ulemenl  rencontre"  le 
gonocoque  dans  le  pus  d'abces  tubaires,  mais  il  a  constate  sa  pre- 
sence dans  la  tunique  musculaire  de  la  Irompe.  Le  m&me  auteur  a 
provoque  la  perilonite  chez  la  souris,  par  inoculation  de  cultures 
gonococciques.  Morax  (6),  dans  le  service  du  professeur  Terrier,  el, 
apres  lui,  E.  Ueymond,  ont  observe  le  gonocoque  dans  le  pus  des 
trompes,  et  a  la  surface  de  la  muqueuse,  sans  le  decouvrir  dans  la 
profondeur  des  tissus. 

Microbes  contains  clans  le  vagin  a  Vital  normal.  —  A  part  Irs 
organismes  vraiment  specifiques,  comme  le  bacille  de  Koch,  le  gono- 
coque, la  plupart  de  ces  microbes  existent  a  Tetat  normal  dans  les 
premieres  voies  genitales. 

Haussmann,  Ki'istner,  Lornes,  Bumm  avaient  deja  signale  la 
presence  de  germes  multiples  au  niveau  de  la  vulve  et  du  vagin. 
Winter  (7),  etudiant  la  bacteriologie  des  voies  genitales,  a  observe 
des  microbes  nombreux  et  varies.  II  en  decrit  vingt-sept  especes 
differenles,  parmi  lesquelles  se  rencontrent  non  seulement  des 
saprophytes,  mais  plusieurs  organismes  pathogenes  comme  le  staphy- 
locoque  et  meme  le  streptocoque. 

Ilavait  admisla  presence,  a  l'etat  normal,  des  microbesdans  le  col 
uterin,  meme  chez  les  vierges.  Seules  la  muqueuse  du  corps  de  Fute- 
rus  et  celle  des  trompes  seraient  steriles.  Les  divers  auteurs  qui  se 
sont  occupes  de  cette  question  n'ont  pas  confirme  les  conclusions 
de  Winter. 

D'apres  Straus  et  Sanchez  Toledo  (8),  M.  Peraire  (9),  le  canal  cer- 
vical ne  renferme  pas  de  microbes  lorsqu'il  est  sain.  Witte,  Stroga- 
noff,  n'ont  rencontre  de  microorganismes  dans  le  col  uterin  que  chez 
les  femmes  qui  avaient  subi  des  examens  anterieurs. 

D'apres  Stroganoff  (10),  le  vagin  serait  sterile  au  moment  de  la  nais- 
sance,  et  les  germes  n'y  apparailraient  que  pen  a  peu.  Wahle(ll)  n'a 

(1)  Westermark,  Centralbl.  fur  Gyn.,  3 886 . 

(2)  Orthmann,  Berlin,  klin.  Wochenschr.,  ISO". 

(3)  Witte,  Centralbl.  fur  Gyn.,  1892. 

(4)  Schauta,  Arch,  fur  Gyn.,  1893  et  1894. 

(5)  Wektheim,  Arch,  fur  Gyn.,  1891  et  1891.  . 

(6)  Morax,  Ann.  de  gynecol.  el  d'obsleir. 

(7)  Winter,  Die  Mikroorganismcn  im  Genitalcanal  der  gesunden  Frau  (Zeit- 
schri/t  fur  Geb.  und  Gynuek.,  1888). 

(8)  Straus  et  Sanchez  Toledo,  Hoc.  de  biol.,  et  Ann.  de  I'Instilul  Pasteur, 
1888. 

(9)  M.  Peraire,  Des  endometrites  infectieuses .  Th.  de  Paris,  L889 

(10)  Stroganoff,  Wratsch,  1893. 

(11)  Wahle,  Das  bakteriologische  Verlialten  des  Schcidensekretes  Neugeborenei- 
(Zeitschrifl  fur  Geb.  und  Gynaek.,  1895). 
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rencontre  de  microbes  dans  lo  vagin  que  douze  <>u  quinze  heures  au 
morns  apres  la  naissance, 

Les  recherches  de  DOderlein  sur  les  femmes  enceintes  l'onl  amene 
a  dcs  conclusions  identiques:  lc  raclage  de  la  muqueuse  uterine, 
pratique  a  vox  toules  les  precautions  desirables,  ne  revele  pas  de  ger- 
mes  dans  la  cavile  ccrvicale. 

Le  terrain  et  les  modes  de  penetration  des  microbes 
dans  l'appareil  genital.  —  Doderlein  a  mis  en  lumiere  ce  fail 
I  i  t  s  interessant,  qu'a  l'etat  normal,  les  secretions  du  vagin  offranl 
line  reaction  acide  ne  renferment  pas  de  microorganismes  pyogenes, 
mais  de  simples  saprophytes  inoffensifs.  Le  streptocoque  et  le 
staphylocoque  n'existeraient  que  dans  les  vagins  a  reaction  alca- 
line. 

Cetteacidite  du  vagin  est  dailleurs  tres  peu  favorable  au  develop- 
pement  du  gonocoque,  qui  trouve  dans  le  mucus  alcalin  du  col  de 
l'uterus  un  terrain  beaucoup  plus  propice. 

D'apres  Doderlein  (1),  dont  les  recherches  ont  6te  confirmees  par 
Stroganotr  (2),  Tacidite  du  vagin  serait  due  a  Texistence  d'une  bac- 
terie  speciale,  produisant  del'acicle  laclique.  Cetteacidite  serait  assez 
regulierement  en  rapport  avec  la  predominance  des  microbes  nor- 
maux  sur  les  microbes  pathogenes. 

\Mtte(3)  a  montreque  les  secretions  normales  du  vagin  renferment 
0,75  p.  100  d'acide  lactique,  alors  qu'il  suffit  de  0,07  du  meme  acide 
pour  detruire  le  staphylocoque  et  pour  empecher  le  developpement 
du  streptocoque.  Les  recentes  recherches  de  Kronig  (4)  sur  les 
femmes  enceintes  et  de  Menge  (5)  sur  les  femmes  en  dehors  de  la 
grossesse  et  de  raccouchement,  ont  encore  confirme  le  pouvoir 
bactericide  des  secretions  vaginales. 

Infections  enclogenes.  —  Dans  les  circonstances  normales,  la  defense 
de  Torganisme  parait  done  a  peu  pres  assuree,  mais  il  suffit  de  bien 
legeres  modifications  pour  creer  un  terrain  favorable,  pour  faciliter 
le  transport  des  germes  dans  les  voies  genitales  profondes,  et  trans- 
former en  agents  d'infeclion  les  'h6t.es  paisibles  et  inoll'ensifs  du 
vagin. 

Les  ecoulemenls  sanguins  et  leucorrheiques  prolonges  substituent 
au  mucus  vaginal  acide  un  milieu  alcalin,  plus  favorable  au  develop- 
pement des  organismes. 

M.  Peraire,  StroganofT,  ont  constate  que  le  nombre  des  microbes 
contenus  dans  le  vagin  augmentc  rapidement  a.  1'epoque  des  regies. 
Outre  les  modifications  chimiques  qu'ils  apportent  dans  le  contenu 

(1)  DGdeblein,  Das  Scheidcnsecrct  und  seine  Bedcntung  fiir  das  puerperal 
Fieber.  Leipzig,  1892. 

(2)  Strooanoff,  Comples  rendus  de  la  Soc.  de  gyn.  de  Saint-Petersbourg,  1893. 

(3)  Wittk,  Bakter.  Untersuch.  bci  pathol.,  1893. 

(4)  Kiiomo,  Deutsche  med.  Wochcnschr.,  189 i . 

(5)  Merge,  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1895. 
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vagina},  ces  memos  ecoulemenls,  d'apres  Schullze  (4),  servent  de 
vehicule  aux  germes  el  leur  ouvrent  I'acces  de  la  cavite  uterine,  et  si 
la  vnlve  beanie  de  cerlaines  mullipares  laisse  plus  facilement  pcne- 
trer  les  microbes,  la  fente  elroite  de  1'hymen,  chez  les  vierges,  favo- 
rise  la  stagnation  des  liquides  el  la  pullulalion  des  organismes  dans 
If  n  a in . 

Souvent  ['invasion  de  l'ul6rus  par  les  parasites  vaginaux  esl  due 
a  un  traumatisme.  (Jn  speculum  et  surtout  une  sonde  ou  un  hyst6- 
rometre,  menie  s'ils  sont  aseplises,  a  leur  passage  dans  les  pre- 
mieres voies  g6nitales,  se  chargent  de  germes  qu'ils  transported 
sur  le  col.  Un  pessaire,  un  corps  etranger  sejournant  dans  le  vagin, 
peuvent  determiner  une  irritation  de  la  muqueuse  qui  augmente  les 
s6cr6tions  et  cree  en  meme  temps  une  surface  d'absorption. 

La  vulvite  qui  succede  aux  plaies  accidenlelles,  et  particulierement 
a  la  defloration,  entraine  des  consequences  analogues,  et  e'est  ce  qui 
explique  la  frequence  des  infections  de  tout  genre  chez  les  jeunes 
mariees. 

Mais  il  n'est  pas  de  conditions  plus  favorables  a  rauto-infection 
que  celles  qui  sont  engendrees  parle  sejour,  dansla  cavite  uterine,  de 
debris  placentaires  ou  de  membranes  resultant  d'une  delivrance 
incomplete,  a  la  suite  d'un  accouchement  ou  d'une  fausse  couche. 
L'orifice  uterin  reste  plus  ou  moins  entr'ouvert,  l'^coulement  des 
lochies  etablitentre  la  cavite  clu  vagin  et  celle  de  l'uterus  une  com- 
munication qui  facilite-  l'ascension  des  germes,  et  ceux-ci  trouvent 
dans  les  debris  placentaires  un  excellent  terrain  de  culture,  en 
meme  temps  que  la  plaie  uterine  leur  offre  une  vaste  surface  d'ino- 
culation  (1). 

Et  a  ce  point  de  vue,  les  avortemenls  precoces  sont  particuliere- 
ment dangereux,  parce  qu'ils  sont  souvent  ignores.  Les  femmes  ne 
soupQonnant  pas  la  nature  despertes,  accompagnees  decoliques,  qui 
surviennent  apres  un  retard  de  quinze  ou  vingt  jours,  ne  prennent 
aucune  precaution,  et  s'infeclent  d'autant  plus  facilement.  L'invo- 
lution  lente  de  l'ut6rus,  apres  un  accouchement  ou  une  fausse 
couche,  maintient  la  cavite  beanie  et  favorise  la  penetration  des 
germes.  II  ne  faut  pas  oublier  que  ce  processus  de  regression  reste 
souvent  incomplet  chez  les  femmes  qui  ont  des  grossesses  rappro- 
chees.  Cette  circonstance  les  expose  plus  particulierement  a  I  in- 
fection. 

A  cole  de  ces  causes  locales,  il  convient  de  faire  une  certaine  part 
a  des  modifications  de  l'etat  general,  qui  resultenl  de  diverses  affec- 
tions aigues  ou  chroniques,  de  traumalismes,  de  chagrins,  etc. 
Ouelques  maladies  generates,  comme  la  rougeole,  la  variole,  la  fievre 
typhoide,  la  grippe,  semblenl  exalter  momentanement  la  virulence 

(l)  Schultzk,  Zur  vEliologie  unci  Prophylaxie  dcr  Genilalerkrankungcn  des  YVei- 
bes(W/en.  med.  matter,  1882). 
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des  microbes.  F.  Sirecleyet  Danlos  (1)  avaient  deja  signal^  I'inlluence 
desfievres  eruptives  sur  le  devoloppemenl  des  metrites.  Les  recherches 
de  Massin  ont  appel6  de  nouveau  I'attention  sur  ce  sujel.  Mais, 
le  plus  souvent,  les  accidents  dus  a  I'infecti  -ndogcne  ne  pre- 
sented pas  beaucoup  de  gravity,  comme  si  le  sejour  prolonge  des 
mieroorganismes  dans  la  eavile  vaginale  les  avail,  en  quelque  sorte, 
domestiqu6s  (3  . 

Quant  a  l'influence  banale  du  froid,  de  la  fatigue,  de  la  danse,  des 
exces  veneriens,  etc.,  on  ne  doit  lui  attribuer  qu'un  rdle  tout  k  fait 
secondaire;  quelques-unes  deces  causes,  considerees  autrefois  commr 
pieponderantes,  peuvent  compter  comme  une  circonstance  adjuvante, 
mais  elles  ne  sauraient  creer  de  toute  piece  une  metrite.  Les 
troubles  menstruels  sont  plus  souvent  la  consequence  des  metrites 
que  leur  cause. 

Infections  exogenes  —  Les  microbes  les  plus  dangereux  sont 
tYorigine  exogene  :  ils  sont  introduits  dans  le  vagin,  dans  le  canal 
cervical,  ou  quelquefois  meme  dans  la  cavite  uterine,  par  des  instru- 
ments ou  des  doigts  malpropres.  Les  explorations  medicales  sont 
particulierement  nuisibles  a  ce  point  de  vue.  On  connait  l'inlluence 
funeste  du  toucher  vaginal  frequemmenl  renouvele  chez  des  femmes 
en  couches  (Semmola,  F.  Siredey,  Leopold).  Le  danger  est  d'autant 
plus  grand  qu'il  ne  s'agit  pas  seulement,  dans  ces  cas,  de  germes 
banaux  contenus  dans  l'air,  mais  souvent  de  streptocoques  tres  viru- 
lents,  ou  de  gonocoques,  les  sondes  intra-uterines,  speculums,  hyste- 
rometres  ou  les  mains  des  medecins  ayant  pu  etre  souilles  par  des 
liquides  provenant  d'infection  puerperale,  d'tirysipele,  de  phlegmon, 
dVcoulement  blennorragique. 

Dans  les  accouchements  et  fausses  couches,  les  diverses  manipu- 
lations pratiquees  pendant  le  travail  (toucher  explorateur,  application 
de  forceps,  version,  etc.),  et  surtout  au  moment  de  la  delivrance, 
multiplient  les  chances  d'invasion  microbienne.  En  meme  temps,  la 
retention,  dans  Tuterus,  des  debris  placenlaires,  des  membranes  et 
des  caillots,  la  presence  d'une  vaste  plaie  au  niveau  de  la  muqueuse 
1 1 1 <;rine,  et,  souvent  aussi,  une  large  dechirure  du  col  (Emmet), 
n'unissent  les  circonstances  les  plus  favorables  a  la  pullulation  des 
organismes  pathogenes  et  a  leur  absorption  par  les  veines  et  par  les 
lvmphaliques.  L'infection  se  fait  d'autant  plus  facilement  que  les 
pertes  de  sang,  la  depression  qui  suit  un  accouchement  laborieux 
et  penible,  contribuent  a  diminuer  la  resistance  de  Feconomie. 

Produit  d'importation  ven6rienne  dans  la  plupart  des  cas,  le 
gonocoque  pdnetre  aussi  dans  l'appareil  genital  a  la  faveur  d'une 

I  )  I".  Siredey  et  Dam. us,  Diet,  de  mdd.  et  de  chir.  prat.,  art.  Uterus. 

(2)  Massin,  Zur  Frage  fiber  Endometritis  bei  akuten  Infektiosen  allgcmcinen 
Erkrankunf,ren  (Arch,  fur  Gyn,,  1S91). 

(3)  Winter,  loc.  cil. 
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conlagion  accidentelle.  L'infection  gonococcique  provienL  parfois 
d'une  blennorragie  masculine  aigue;  elle  provoque  alors  une  vulvo- 
vaginile  aigue,  intense,  compliquee  frequemment  tie  metrile.  Mais  le 
plus  souvent,  elle  a  pour  poinl  de  deparl  la  goulte  militaire  »,  que 
tan!  d'hommes  conservehl  au  momenl  de  leur  mariage,  eL  d'autani 
plus  dangereuse  qu'elle  a  eu  trop  longtemps  i;i  reputation  de  n'fitre 
pas  contagieusr.  Soil  que  la  repetition  <les  rapports  sexuels  ail  irrite 
legerement  l'uretre  el  reveille  la  virulence  de  l'ecoulemenl,  soil  que 
celui-ci  trouvedans  l'inflammalion  vulvo-vaginale,  qui  sail  la  deflo- 
ration, mi  terrain  propice,  rinoculation  se  tail  avec  une  extreme 
facilite,  el  c'esl  la  cause  habituelle  de  la  metrile  des  jeunes  mariees, 
que  Ton  altribue  trop  complaisamment  a  la  fatigue  du  voyage  de 
noces,  ou  aux  entrainemenls  de  la  lunede  miel. 

La  contagion  accidentelle  de  la  blennorragie  n'est  pas  moins  im- 
portante,  et  elle  est  encore  plus  souvent  meconnue.  Les  objels  de  toi- 
lette, telsque  les  eponges,  serviettes,  canules a  injection,  cuvettes,  etc., 
qui  peuvent  servir  a  plusieurs  personnes  vivant  en  commun,  sont  les 
vehicules  ordinaires  du  principe  conlagieux.  II  en  est  de  meme  des 
draps,  du  linge  de  corps  des  malades,  qui  peuvent  se  trouver,  par 
hasard,  en  contact  avec  la  vulve  de  personnes  saine<.  Des  petites 
filles  sont  ainsi  contaminees  pour  avoir  partage  le  lit  de  leurs  meres, 
blennorragiques  inconscientes  :  J.  Comby  (1),  J.  Laborde  (2)  en  ont 
cite  de  remarquables  exemples. 

Marche  de  l'infection.  —  Une  fois  introduits  dans  le  col  uterin, 
les  microbes  y  trouvent  un  terrain  plus  favorable  a  leur  evolution  : 
secretion  alcaline,  mucus  epais,  epithelium  cylindrique.  L'orifice 
interne  de  la  cavite  cervicale  oppose  encore  une  barriere,  qui  protege, 
pour  un  temps  plus  ou  moins  long,  la  muqueuse  du  corps  uterin. 

Les  gonocoques  s'implantent  rapidement  dans  les  g'landes  on 
grappes  du  col,  mais  ils  peuvent  y  sojourner  longtemps  sans  atteindre 
la  cavite  uterine.  Ils  l'envahissent  a  la  suite  de  traumatismes,  d'exces, 
d'explorations  medicales.  On  a  invoque  aussi  le  transport  des  gono- 
coques par  les  cils  vibratiles  qui  se  meuvent  de  bas  en  haut,  el 
mSme  par  les  spermatozoides  qui  se  dirigent  dans  le  meme  sens. 

Lorsqu'elle  a  gagn6  le  corps  de  Tuterus,  l'infection  s'elend  bientdl 
a  loute  sa  surface  interne,  et  c'est  alors  qu'elle  menace  les  annexes. 

Elle  se  propage  par  la  voie  des  lymphaliques  (J.-L.  Champion- 
niere)  (3)  ou  par  conlinuile  de  tissu,  envahissant,  par  poussees  irre- 
gulieres,  la  muqueuse  des  Irompcs,  l'ovaire  et  le  peritoine.  Le  gono- 

(1)  J.  Comby,  Bull,  de  la  Soc.  mid.  des  hop.,  1891. 

(2)  J.  LABonDE,  Vulvo-vaginite  des  petites  filles.  Tli.  de  Paris,  1S96.  —  Dans  ses 
recherclies,  J.  Laborde,  apres  avoir  constate  la  presence  des  gonocoques  dans  les 
secretions  vulvo-vaginalcs  de  fdlettes  amenees  au  dispensaire  Furtado-IIeine,  a  pu 
frequemment  s'assurer  dc  l'existcnce  de  la  blennorragie  chez  les  mferes  ou  chez  les 
sccurs  ainees  de  ces  enfants. 

(3)  Lucas  CiiAMi'ioNwisnE,  Bull,  de  In  Soc.  de  chir.,  1888. 
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coque  se  rencontre  habituellement  a  la  surface  des  muqueuses, 
dans  les  cellules  epith&iales  desquamees,  ou  dans  les  globules  de 
pus  E.  Reymond  .  Wertheim  l'a  signals  dans  le  tissu  musculaire 
des  trompes  el  dans  les  exsudats  peritonitiques  du  voisinage.  D'apres 
Maddlener,  il  pourrait  traverser  les  parois  uterines,  en  suivant  les 
vaisseaux  lymphatiques,  et  p6n6trer  directeiaent  dans  le  cul-de-sae 
de  Douglas,  ou  cheminer  dans  le  ligament  large  jusqu'a  l'ovaire 
Lulher  .  N'eanmoins,  d'apres  Schauta,  Charrier,  Zvveifel,  E.  Rey- 
mond, Marcel  See,  la  migration  habituclle  du  gonocoque  se  ferait 
directement  par  les  muqueuses,  dans  la  majority  des  cas. 

Le  streptocoque  peutegalementsuivre  lacontinuile  des  muqueuses 
[Monprofit  (1),  Macquart-Moulin  (2)].  Maisil  aun  pouvoir  de  diffusion 
superieur  a  celui  du  gonocoque;  on  le  trouve  plus  facilement  dans 
l'6paisseur  des  trompes  ou  du  parenchyme  uterin,  dans  le  tissu  cellu- 
laire  et  dans  le  peritoine.  II  envahit  tres  souvent  les  annexes  par  la  voie 
des  lymphatiques  (J. -Lucas  Championniere).  D'apres  F.  Siredey  (3), 
Tinfection  peut  suivre  &  la  fois  les  lymphatiques  et  les  veines. 

Tandis  que  Bumm  (4)  insistait  sur  le  rdle  des  veines  dans  la  pro- 
pagation du  streptocoque,  Gartner  (5),  Giglio  (6),  E.  Reymond  ont 
demontr6  la  presence  des  microbes  dans  les  deux  ordres  de  vaisseaux. 
Le  mode  d'invasion  des  autres  inicroorganismes  pathogenes  observes 
dans  les  lesions  genitales  n'est  pas  encore  parfaitement  connu. 

Le  staphylocoque  accompagne  generalement  le  streptocoque,  et  se 
trouve  avec  lui  dans  la  profondeur  des  tissus. 

Le  pneumocoque,  par  sa  localisation  a  une  seule  trompe,  semble 
provenir  d'une  infection  sanguine,  et  pourtant,  sa  presence  dans  les 
abces  n'a  pas  coincide,  jusqu'ici,  avec  l'existence  d'une  pneumonic 

Le  colibacille  se  rencontre  surtout  dans  les  collections  purulentes 
de  la  trompe  ou  du  peritoine,  qui  ont  contracts  des  adherences  avec 
l'intestin.  II  semble  done  traverser  les  tuniques  intestinales  et 
tubaires.  On  pourrait  invoquer  aussi  sa  migration  par  les  anastomoses 
lymphatiques,  qui  existent  entre  la  trompe  et  1'appendice  csecal 
(Clado),  ou  sa  penetration,  par  les  voies  genitales,  a  la  suite  d'une 
contamination  accidentelle  du  vagin  par  les  matieres  fecales. 

La  tuberculose  g^nitale  est  le  plus  souvent  d'origine  endogene. 
Ses  determinations  sont  influencees  par  des  lesions  anterieures.  Les 
infections  gonococciques,  puerperales  ou  autres,  facilitent  la  fixation 
des  bacilles  de  Koch  sur  les  tissus.  Mais  elle  peut  debuter  par  les 
oii^anes  genitaux,  el  pen6trer  par  la  voie  vaginale,  soil  a  la  suite 

(1)  Monprofit,  Th.  de  Paris,  1888. 

(2)  Macquart-Mouun,  Th.  de  Paris,  1892. 

(3)  F.  SinEnEY,  La  fievre  puerperale  n'existe  pas  (Afc/i.  degyn.,  1875),  et  Maladies 
puerperales,  1884. 

(i)  Bumm,  Arch,  fiir  Gynnek.,  1891. 

(5)  Gartner,  Arch,  de  gyn.  et  d'ohsletr.,  1889. 

(6)  Giglio,  Annnl.  di  ohslelr.  el  gyn.  Milano,  1893. 
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d'une  contagion  directe  provenanl  d'une  rpididymite  tuberculeuse, 
soit  par  line  inoculation  accidentelle. 

Que  la  migration  des  microbes,  dela  cavite  uterine  vers  les  annexes, 
se  l'asse  le  long  des  vaisseaux,  a  travers  le  ligament  large,  ou  en 
suivanl  la  continuit6  des  muqueuses,  on  1 1  rend  parfaitemenl  compte 
des  localisations  diverses  que  l'infection  peut  determiner  sur  les 
trompes,  les  ovaires,  le  tissu  cellulaire  pelvien  et  le  peritoine.  Mais  il 
n'est  pas  toujours  aise  de  suivre  les  phases  de  la  maladie,  qui  procede 
par  poussees  irr6gulieres,  capricieuses,  dontleslois  nous  6chappent. 
Qne  m6trite  I6gere  pent  donner  lieu  a  de  graves  accidents  du  cdt6 
des  trompes  ou  du  peritoine.  La  lesion  initiale  a  pu  passer  inapergue, 
ct  elle  se  r6vele  par  les  alterations  des  annexes  qu'elle  entraine. 
Dans  son  trajet  lelong  de  la  trompe,  rinflammation  ne  fail  qu'effleurer 
sa  portion  interne,  ou  Ton  retrouve  a  peine  sa  trace,  pour  se  fixer 
au  voisinage  du  pavilion  et  y  provoquer  de  grosses  l6sions. 

Ouelquefoismeme,  l'infection  suit  unemarche  descendante,  comme 
cela  se  voit  dans  la  luberculose  primitive  des  trompes,  ou  dans 
certaines  endometrites  compliquees  de  salpingites.  La  metrile 
parait  guerie,  sous  l'influence  d'un  curettage  ou  de  pansements 
appropries,  et  la  muqueuse  s'infecte  de  nouveau,  par  les  secretions 
tubaires. 

Mais  ce  qui  apporte  le  plus  de  confusion  dans  la  palhogenie  des 
inflammations  de  l'uterus  et  des  annexes,  c'est  la  frequence  des 
infections  secondaires.  Des  que  les  microbes  ont  envahi  la  cavite 
uterine,  ils  ont  en  quelque  sorte  ouvert  une  breclie,  par  laquelle  se 
precipitent  bientot  quelques-uns  des  nombreux  microorganismes 
contenus  dans  le  vagin.  C'est  ainsi  que  la  blennorragie  de  l'uterus  ou 
des  trompes  se  complique  frequemment  d'infection  streptococcique, 
de  meme  qu'a  la  suite  d'un  accouchement,  une  blennorragie  du  col 
uterin,  latente  jusque-la,  envahit  brusquement  la  muqueuse  uterine 
et  y  determine  des  accidents  que  Ton  est  tenfe  d'imputer  au  puer- 
p6risme. 

Les  fails  d'infection  staphylococcique,  pneumococcique,  coli- 
bacillaire.  semblent  tous  secondaires.  II  en  est  souvent  ainsi  de  la 
luberculose,  qui  trouve  dans  les  lesions  existanles  un  terrain  parti- 
culierement  favorable  a  son  developpement. 

Or  ici,  comme  dans  beaucoup  d'autres  organes,  l'intervention  de 
nouveaux  microbes  pathogenes  est  redoutable,  non  seulement  parce 
qu'elle  apporte  de  nouveaux  elements  de  destruction  dans  l'orga- 
nisme,  mais  aussi  parce  qu'elle  augmente  sensiblemenl  la  virulence 
des  germes  primitifs.  11  est  probable  que  les  infections  secondaires 
jouenfun  role  important  dans  I'extension  du  }>rocessus  infectieux  et 
dans  la  production  des  rechutes. 

L'influencc  si  souvent  invoqu^e  des  troubles  menstruels,  du 
froid,  de  la  fatigue,  des  exces,  etc.,  ne  fournit  guere  que  des 
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causes  occasionnelles  qui  diminuent  la  resistance  de  l'6conomie. 
Les  traumatismes  de  tout  genre,  Ics  manoeuvres  chirurgicales 
destinies  a  abaisser  L'ute'rus,  ou  a  corriger  quelque  deviation,  peuvenl 
rompre  tics  adh6rences  el  mobiliser  dans  In  cavite"  p6riton6ale  ou 
dans  lc  riche  resean  lymphatique  des  fausses  membranes,  les 
Qombreux  microbes  retenus,  jusque-la,  dans  iles  foyers  enkyst6s  oil 
ils  achevaienf  pen  a  peu  de  perdre  Leur  virulence. 

Influence  des  maladies  generates  sur  les  affections  de 
lnterus  et  de  ses  annexes.  —  On  n'accepte  pas  volontiers, 
aujourd'hui,  dans  la  palhologie  g6nitale,  l'ingerence  des  maladies 
(/enemies,  des  influences  lieredilaires  ou  dialhesiques  dont  on  a  tant 
abuse  autrefois. 

Cependant  certaines  maladies  infectieuses  semblent  avoir  un 
retentissement  sur  l'appareil  genital,  non  pas  en  creant  une  predis- 
position banale,  par  afYaiblissement  de  l'organisme,  maisen  agissant 
directement  surTut^rus  ou  sur  les  ovaires.  Les  alterations  ovariennes 
des  oreillons,  les  metrorragies  de  la  variole  et  de  la  fievre  typho'ide, 
les  poussees  aigues  de  m6trite  (Gottschalk),  et  de  perimetro-salpin- 
gite  (Pozzi)  observees  au  cours  de  la  grippe,  temoignent  de  pertur- 
bations plus  ou  moins  accentuees,  dont  le  mecanisme  n'est  pas  encore 
pari'aitement  connu.  Doit-on  soupconner  des  infections  secondaires 
dues  a  l'accroissement  de  la  virulence  des  microbes  contenus  dans 
les  voies  genitales?  S'agit-il  de  lesions  epitheliales  comme  celles  qu'a 
signalees  Massin  (1),  ou  bien  d'alterations  vasculaires  analogues  a 
celles  que  ces  maladies  provoquent  frequemment  dans  les  differents 
visceres  ?  Pichevin  et  Aug.  Pettit  (2)  ont  constate  une  sclerose  remar- 
quable  des  vaisseaux  uterins  chez  une  femme  qui  avait  ete  atteinte 
anterieurement  de  fievre  typho'ide.  Rien  ne  met  assurement  les 
organes  genitaux  a  l'abri  de  rinfluence  sclerogene  des  maladies 
infectieuses,  mais  ce  point  n'a  guere  ete  etudie  jusqu'ici. 

Goldberg  a  observe  la  metrite  hemorragique  dans  le  scorbut. 
\  irchow  (3)  a  montr6  que  la  chlorose  avec  aplasie  arterielle  s'ac- 
compagne  souvent  d'un  developpement  incomplct  de  l'ut6rus. 
Schroeder  (4)  a  fait  les  mfimes  constatations  que  Virchow.  et  il  a 
insists  a\ecraison  sur  l'imporlance  du  traitement  gen6ral  en  pareil 
cas. 

La  plupart  des  auteurs  admettent  rinfluence  des  maladies  du  coeur 
sur  les  organes  genitaux  :  mon  maitre  le  professeur  Landouzy 
el  Mra  Marshall  ont  fait  connaitre  le  rdle  du  relrecissemenl  mitral 
dans  Ics  met rorragies  de  la  puberte.  Schroeder  pense  que  «  les 
maladies  du  coeur,  des  poumons,  du  foie,  en  ralentissanl  la  circu- 

(1}  Massin,  loc.  cii. 

(2)  Pichhvih  ct  Aug.  Pkttit,  Sem.  rjynecol.,  decern bre  isoo. 

(3)  Viuchow,  Berlin.  B.  z.  Gel),  und  Gyn. 

(■'»)  SCHROBDBR,  Mai.  ties  org.  genit.  de  la  femme. 
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lalion  dans  lc  domaine  de  la  veine  cave,  provoquent  unc  slase 
veineuse  generate,  a  laquelle  l'literus  parlicipe  a  son  tour  ». 

P.  Dalche  (1)  a  reccmment  eludie  le  relentissement  des  affections 
cardiaques  el  hepatiques  sur  1'uterus. 

D'apres  llegar,  Sehneder,  les  grosse«scs  repelees  amdneraient  la 
transformation  variqueuse  des  plexus  veineux  uterins,  el  eontribue- 
raient  ainsi  a  entrelenir  la  congestion  dans  la  sphere  genitale.  Mais 
ces  phenomenes  mecaniques  nc  sul'fisent  pas  a  expliquer  lous  les 
I  roubles  de  la  circulation  utero-ovarienne.  Recamier  avait  deja 
signale  l'analogie  de  certains  engorgements  de  V  uterus  «  qui  se  com- 
porlent  »,  disait-il,    «  comme  les  engorgements  hemorro'idaires 
('■rectiles  de  la  marge  de  l'anus,  tantOt  remittents,  tan t6t  intermittent 
et  periodiques  ».  On  constate,  en  effet,  assez  frequemment,  du  cole 
de  l'appareil  genital,  des  congestions  aigues  qui  ressemblent  aux 
fluxions  hemorro'idaires  avec  lesquelles  elles  coincident  parfois. 
Dans  certains  cas,  les  phenomenes  congestifs  ne  sont  pas  limites  a 
la  region  pelvienne,  ils  s'etendent  aux  veines  des  membres  inferieurs, 
generalement  variqueuses.  Ces  poussees  congestives  ont  leur  maxi- 
mum un  peu  avant  Tapparition  des  regies,  mais  quelquefois  elles 
surviennent  irregulierement,  sans  cause  locale  appreciable.  Parmi 
les  femmes  qui  en  sont  atteintes,  on  rencontre  des  multipares,  des 
nullipares  et  meme  des  vierges,  de  sorte  qu'il  est  difficile  de  ratla- 
cher  cesdesordres  a  des  troubles  circulatoires  resultant  degrossesses 
anterieures.  La  plupart  de  ces  malades  sont  plus  ou  moins  obeses. 
Elles  appartiennent  a  la  famille  arthritique  par  leurs  antecedents 
hereditaires  ou  personnels,  et  il  est  vraisetnblable  que  les  accidents 
de  ce  genre  sont  reellement  (Torigine  diathesique,  comme  les  conges- 
lions  hemorro'idaires. 

Ces  fluxions  ne  sauraient  creer  de  toutes  pieces  une  melrite,  mais 
elles  donnent  lieu  a  des  symptdmes  quelquefois  trompeurs  (fausses 
metrites)  ;  elles  peuvent  jouer  un  role  important  dans  la  pathologie 
genitale,  en  reveillant  des  phlegmasies  incompletement  eteintes.  II 
est  meme  permis  de  se  demander  si  ces  congestions  repetees  ne 
deviennent  pas  la  cause  d'alterations  graves  du  parenchyme  uterin, 
en  y  provoquant  une  dystrophic  sclerogene,  analogue  a  celle  qui 
frappe  souvent  les  autres  visceres. 

De  recents  travaux  ont  bien  mis  en  lumiere  le  rdle  des  lesions 
vasculaires  dans  certaines  affections  uterines.  Hermann  et  Tourneux 
avaient  deja  constats  l'atherome  des  arteres  avec  le  ramollissemenl 
de  l  uterus  senile.  Heitzmann  a  observe  de  Tarterile  dans  les  vaisseaux 
uterins  des  syphilitiques  ;  Doleris  amonlrela  frequence  dela  sc!6rose 
du  col  dans  ces  conditions.  Collinct  (2)  a  justement  insiste  sur  le 

(1)  P.  Dai-che,  Ball,  de  la  Svc.  med.  des  hup.,  1 897. 

(2)  Collinet,  Des  modifications  des  organes  genilaux  de  la  femme  a  1'upoquc  de 
la  menopause.  Th.  de  Paris. 
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role  de  I'arte'rio-sclerose  dans  les  modifications  de  l'uterus  senile,  qui 
avait  etc  deja signal^  par  Williams.  Monod  (de  Bordeaux)  (1)  invoque 
['influence  de  I'ob^sit^  et  des  deg6n6rescences  vasculaires  pour 
expliquer  Irs  metrorragies  des  vieilles  femmes.  Ozcnnc  (2)  a  signals 
recemment  L'influence  de  la  syphilis  sur  les  ovaires  et  les  pertes  de 
sang  qui  en  sont  la  consequence. 

Les  observations  publiees  par  Ouenu  (3),  Pilliet  et  Baraduc  (4), 
par  Schmidt,  dans  sa  these,  les  publications  plus  r6centes  de  Piche- 
vin  et  Augusts  Pettit  (5),  de  Paul  Petit  (6),  fournissent  encore  de 
tres  remarquables  exemples  de  lesions  vasculaires  hemorragipares, 
avec  retentissement  plus  ou  moins  marque  sur  le  parenchyme  uterin. 

11  est  bien  difficile,  a  1'heure  actuelle,  de  faire  la  part  de  la  diathese 
arthritique  et  des  maladies  infectieuses  dans  la  production  de  ces 
alterations  vasculaires  auxquelles  elles  ont  pu  d'ailleurs  collaborer 
egalement, 

Certains  auteurs  font  encore  une  place  importante  a  la  scrofule, 
en  lui  attribuant  quelques  ecoulements  genitaux.  Ce  que  nous 
savons  actuellement  de  Tinfection  gonococcique  accidentelle  ne  nous 
permet  plus  d'accepter,  sans  reserves,  les  observations  de  vulvites  ou 
de  metrites  scrofuleuses,  si  communes  autrefois. 

INFLUENCE  DES  AFFECTIONS  GENITALES  SUR  L'ORGANISME. 

—  Sans  parler  des  manifestations  generales  de  la  septicemic  ou  de  la 
pyohemic,  qui  peuvent  avoir  leur  point  de  depart  dans  les  graves 
alterations  pelviennes,  les  maladies  des  organes  genitaux  retentissent 
I  rrquemmentsur  toute  l'economie. 

En  general,  l'appareil  respiratoire  et  l'appareil  circulatoire  ne  sont 
pas  directement  en  cause  :  ils  ne  sont  atteints  que  secondairement, 
et  par  voie  r^flexe. 

Toux  uterine.  —  G'est  ainsi  qu'on  observe  souvent  une  toux  seche, 
spasmodique,  breve  ou  quinteuse,  signalee  depuis  longtemps  comme 
un  symptdme  des  maladies  uterines  par  Aran,  et  qui  a  ete  recem- 
ment  etudire  par  Pozzi  et  son  eleve  P.  Miiller(7).  Cette  toux  ne  s'ac- 
compagne  d'aucune  lesion  appreciable  des  voies  respiratoires. 

Troubles  cardiagues.  —  Le  coeur  est  le  siege  de  palpitations  Ires 
frequentes,  pouvant  s'accompagner  d'une  certaine  g6ne  dans  la 
region  precordiale,  et  d'etouffements.  Tantot  il  se  produit  des  crises 

(1)  Monod,  Congres  de  Bordeaux,  1895. 

(2)  Ozcnnc,  Journ.  de  med.  de  Paris,  1898. 

(3)  Quknu,  Bull,  de  la  Soc.  de  chir.,  1893. 

(4)  Pilliet  ct  Baraduc,  Soc.  de  biol.,  1895. 

(5)  PiciiEviN  et  Aug.  Pettit,  Lesions  vasculaires  et  metrorragies  (Sem.  gynecol., 
decembre  1896). 

(6)  Paul  Petit,  Angiosclcroscs  et  metrorragies  rebellcs  [Journ.  de  med.  de 
Paris,  janvier  1897). 

(7)  P.  Mui.LEn,  De  la  toux  uterine.  Th.  de  Paris,  1887. 
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insegulieres,  intermittentes  de  lachycardic,  avec  sucurs  cl  tremble  - 
ments,  tantot  il  oxiste  une  hypertension  continue,  avec  recrudescence 
an  moment  des  regies.  Dans  ces  conditions,  on  peut  observer  l'asys- 
tolie,  ou  quelquet'oisdes  lipolbymies  etdcs  syncopes  (M"e  Roussel)  (1). 
Ce  sont  surtout  les  affections  douloureuses  des  organes  genilaux 
qui  provoquenl  ces  complications,  les  tumeurs  compliquees  de  pe>i- 
tonite,  les  metrites  douloureuses,  etc.  Ces  accidents,  comme  la  toux 
ut6rine,  sont  d'ordre  r6flexe  et  cedent  ordinairement,  lorsque  l'affec- 
tion  gvnilale  est  guerie. 

Troubles  digestifs.  —  Le  tube  digestif  est  presque  constamment 
trouble  dans  toutes  scs  fonctions.  Les  lesions  peri-uterines  com- 
priment  le  rectum  :  dans  les  phases  aigues,  elles  provoquent  du 
t6nesme  et  m6me  une  veritable  rectite  ;  dans  les  formes  chroniques, 
les  tumeurs,  les  brides  p6ritonealesou  cellulo-fibreuses,  les  deviations 
uterines,  relrecissent  en  quclque  sorfe  le  rectum,  et  gencnl  la  circu 
lation  des  matieres.  La  constipation,  qui  en  est  la  consequence,  esl 
encore  aggravee  par  le  long  sejour  au  lit.  A  l'incrtie  du  rectum 
succede  l'atonie  gastro-intestinale,  accompagnee  d'inapp6tence,  de 
faiblesse,  de  tympanisme  et  de  dilatation  de  l'estomac,  avec  ou  sans 
hyperchlorhydrie,  d'enterite  muco-membraneuse,  etc. 

L'action  de  la  th6rapeutique  vient  souvent  compliquer  cet  etat  des 
voies  digestives  ;  Tabus  des  purgatifs  accroit  l'irritabilite  de  l'mtestin 
et  de  l'estomac,  et  les  nombreuses  preparations  dites  aperitives, 
toniques,  reconsfituantes,  auxquelles  les  malades  recourent  trop 
volontiers,  achevent  de  deteriorer  la  muqueuse  gastrique,  elde  com- 
promettre  les  fonctions  digestives. 

Les  desordres  gastro-intestinaux  retentissent  assez  rapidement  sur 
le  foie,  et  troublent  la  secretion  de  la  bile.  Aran  (2)  avait  deja  signale 
la  coincidence  assez  frequente  de  la  lithiase  biliaire.  De  cet  ensemble 
resultent  des  modifications  de  la  physionomic  que  decrivait  cet  auteur 
sousle  nom  de  facies  uterin. 

«  Le  facies  uterin  consisfe  dans  un  aspect  tout  particulier,  et  ayant 
reellement  quelque  chose  de  caracterisfique.  La  face  est  amaigrie, 
quoique  assez  souvent  a  un  degv6  peu  considerable  ;  mais  elle  est 
surtout  decoloree,  pale,  d'un  blanc  sale,  ne  presentant  ni  la  bouffis- 
sure  des  chlorotiques,  ni  la  teinte  des  maladies  cancereuses,  ni  celle 
qui  est  li6e  au  ramollissement  graisseux  du  cosur  ;  elle  a  un  aspect 
terne,  l'oeil  est  languissant,  la  physionomie  est  sans  expression,  avec 
une  teinte  jaunalre  particuliere.  » 

Barnes  attribue  cette  coloration  du  visage  a  la  slercoremie,  due 
a  la  constipation  opiniatre  de  ces  malades. 

Troubles  nerueux.  —  Mais  quand  les  choses  en  arrivent  a  ce 

(1)  Mll°  Roussel,  Troubles  sympathiques  du  cocur  dans  les  maladies  de  Putirus. 
Th.  de  Paris,  1891. 

(2)  An  an,  loc.  cit. 
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point,  les  accidents  observes  nc  sont  plus  en  rapport  avec  les  16sions 
materielles.  I  '.'est  dans  une  perturbation  generate  du  systeme  nerveux 
qu'il  I'aut  chercherla  cause  de  ces  phenomenes  complexes  qui,  dans  les 
divers  organes,  compliquent  les  alTections  g6nitales.  En  m6me  temps 
que  l'atonie  des  voies  digestives,  on  rencontre  souvent  la  n6phroptose, 
un  certain  degre  d'abaissement  du  foie,  imputables  peul-elre  a 
I'amaigrissement,  mais  qui  t6moignent  aussi  d'un  relachemcnl  des 
tissus  fibreux  de  l'abdomen.  Reynier  a  justement  appele  sur  ce 
point  l'attention  de  la  Societe  de  chirurgie. 

Les  tiraillements  provoques  par  ces  di verses  ptoses  s'ajoutent 
aux  douleurs  pelviennes,  a  la  gene  qui  resulte  du  tympanisme 
et  des  troubles  digestifs  ;  des  crises  d'enterite  muco-membraneuse 
viennent  apporter  aux  malheureuses  femmes  une  nouvelle  cause  de 
souffrances. 

Ces  malades  deviennent  des  nevropathes  et  tournent  desormais 
dans  un  cercle  vicieux,  d'ou  elles  ne  sortent  que  bien  difficilement.  Si 
l'element  nerveux  accroit  les  troubles  digestifs  et  les  desordres  de 
la  circulation  pelvienne,  le  mauvais  etat  de  leur  nutrition  et  les  dou- 
leurs inccssantes,  dont  l'abdomen  est  le  siege,  contribuent  sans  cesse 
a  exagerer  les  accidents  nerveux.  Ouelquefois  on  observe  des 
desordres  psychiques  qui  vont  jusqu'ala  vesanie. 

Dans  certains  cas,  il  s'agit  bien  nettement  de  manifestations  hyste- 
riques  qui  peuvent  donner  lieu  a  des  crises  convulsives,  a  des  para- 
lysies  de  la  sensibility  ou  du  raouvement.  Mais,  comme  l'avait  deja 
remarque  Courty,  l'hysterie  vraic  est  une  complication  rare.  Le  plus 
souvent,  on  observe  des  phenomenes  de  depression  generalisee  qui 
relevent  plutot  de  la  neurasthenic 

Neurasthenic  uterine.  —  On  discute  encore  beaucoup  sur  l'origine 
primitive  ou  secondaire  de  ces  nevropathies.  II  est  incontestable  que 
chez  la  plupart  des  femmes,  il  existait,  anterieurement  a  la  maladie 
uterine,  une  predisposition  nerveuse,  plus  ou  moins  latente.  A  ce 
point  de  vue,  il  convient  de  faire  une  large  part  a  Theredite,  a  Pin- 
fluence  du  neuro-arthritisme,  mais  on  ne  saurait  meconnaitre  le  role 
determinant  des  affections  genitales. 

Ce  nesont  pas  les  formes  les  plus  graves  des  maladies  de  l'uterus  et 
des  annexes  (Bouilly  ,  qui  conduisent  aux  nevroses.  Les  infections 
puerperales,  les  vastes  phlegmons  suppures  de  la  cavite  pelvienne,  a 
part  le  danger  de  la  periode  aigue,  laissent  souvent  moins  de  traces 
dans  l'organisme,  que  des  alterations  peu  etendues,  16geres,  mais 
chroniques,  des  ovaires,  des  trompes  ou  du  col  uterin,  ou  m6me  que 
certaines  d6viations  douloureuses. 

Quelquefois,  les  malades  n'ont,  dans  Tappareil  genital,  (p.ie  des 
lesions  si  peu  acccntuees,  qu'elles  sont  discutables,  ettres  dill'erem- 
ment  interpretees  par  les  medeeins;  et  ce  ne  sont  pas  celles  qui 
presentent  les  reactions  nervcuses  les  moins  i n lenses. 
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C'esl  alors  que  la  predisposition  heredilaire  fait  senlir  son 
influence,  el  le  pronoslic  est  loin  d'en  6lre  amtliore. 

II  fautbien  convcnir  que  la  condition  des  femmes  atleinles  de  ma- 
ladies g6nitales  i'avorise  singulicrcmcnl  I'eclosion  des  nevroses- 
Allaiblics  par  des  douleurs  et  par  des  pertes,  obstdees  par  la  crainte 
(Tunc  a  (Tec  lion  cancereuse,  hanlees  par  la  menace  d'une  operation 
chirurgicale,  condamnees  a  la  reclusion  et  a  l'imrnobilitt,  souvent 
vouees  a  la  sterility,  ces  malheureuses,  cpji  ne  peus'enl  Clre  ni 
epouses,  ni  meres,  se  laissent  facilement  allerau  dtcouragement,  et 
deviennent  incapables  de  r6sister  a  l'epuisementnerveux.  Et  combien 
de  foiss'ajoutent  a  ces  miseresdes  chagrins  d'ordre  intime,quien  soul 
la  cons6quence,  et  qui  viennent  encore  aggraver  la  situation. 

Toutes  ces  circonstances  meritent  d'inltresser  le  medecin,  parce 
qu'elles  doivent  entrer  en  ligne  de  compte  dans  le  pronoslic  el  le  trai- 
lemenlde  ces  affections. 

Une  fois  constitute,  la  neurasthenie  domine  la  scene  morbide,  avec 
ses  manifestations  incoherentes,  diffuses,  avec  son  cortege  de  dou- 
leurs vagues,  obstdantes,  excessives,  ses  ntvralgies  multiples,  ses 
alternatives  de  depression  et  d'excitation,  sa  recherche  de  remedes  el 
de  traitements  bizarres,  et  ses  guerisons  plus  ou  moins  sinceres 
d'apparence  merveilleuse.il  est  impossible  d'etudier  ici,  en  detail,  la 
neurasthenie  uterine  (1 ),  qui,  lorsqu'elle  est  arrivee  a  son  complet  deve- 
loppement,  ne  differe  pas  beaucoup  des  autres  formes  de  cetle  nevrose. 
Mais  elle  peut  exposer  a  des  erreurs  qu'il  est  utile  de  connaltre. 

Gertaines  neurasthtniques  vulgaires  sont  de  fausses  uterines.  II  suffit 
queleur  attention  ailete  appelee,  a  un  moment  clonne,  sur  Tappareil  ge- 
nital, au  coursde  leurs  nombreuses  peregrinations  chez  divers  mede- 
cins,  pour  qu'elles  se  croient  alteintesd'affections  de  l'uterus  ou  de  ses 
annexes,  et  souvent  1'insistance  avec  laquelle  elles  se  plaignent  de  trou- 
bles minimes,  insignifiants,  pourrait  induire  en  erreur.  Or  un  examen 
attentif  des  organes  incrimines  n'y  revelera  aucune  lesion,  en  meme 
temps  qu'un  interrogatoire  minutieux  dtcelera  l'existence  de  pheno- 
m'mesneurastheniques  varies, anterieursaux  preoccupations  genitales. 

L'erreur  inverse  est  tout  aussi  facile  a  commettre  :  des  uterines 
vraies,  neurastheniques  secondaires,  se  plaindront  de  lout,  sauf 
de  leurs  organes  genilaux,  et  le  medecin  aura  quelque  peine  a  saisir, 
au  milieu  des  details  dont  ces  malades  sont  si  prodigues,  la  veritable 
cause  de  leurs  souffrances. 

II  ne  faut  pas  oublier  que  ces  ph6nomenes  nevrosiques  surviveni 
en  quelque  sorte  aux  maladies  uterines  qui  leur  out  servi  point 
dc  depart.  On  les  voit  persister  mSme  apres  l'ablation  des  organes 
malades.  M.  Debove  (2)  a  cite  des  cas  oil  roperation  chirurgicale 

(1)  Armand  Siredey,  La  neurasthenie  uterine.  Journ.  de  mdd.  el  de  chir.  prat., 
novembre  1897. 

(2)  Dubove,  Bull,  de  la  Soc.  mdd.  des  h6p.,  1891  ou  1892. 
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avail  et6,  sinon  la  cause,  du  moins  Le  pr6texte  de  I'apparition  et 
de  L'exag6ration  des  troubles  nerveux,  et  notamment  des  douleurs. 

Cette  particularity  doit  quelqucfois  meltre  en  garde  con  Ire  les 
interventions. 

PROPHYLAXIE.  —  La  nature  infectieuse  des  diverses  all'cctions 
genitales  domine  la  plupart  des  indications  th^rapeutiques  et  prophy- 
lactiques  dc  ces  maladies.  Lebuta  remplir  est  de  mettrc  lamuqueuse 
uterine  a  l'abri  des  microbes  pathogenes. 

Lcs  premieres  regies  de  la  prophylaxie  s'adressent  avant  tout  aux 
meclecins,  aux  Aleves,  aux  sages-femmes,  en  un  mot,  a  toutes  les 
personnes  qui  sont  appel^es  a  donner  des  soins  aux  malades,  et  qui 
Irop  souvent  servent  de  v6hicules  aux  germes  morbicles. 

Toutes  les  explorations  des  organes  genitaux  cloivent  etre  prali- 
quces  proprement,  aseptiquement. 

Autant  qu'on  le  peut,  on  doit  faire  preceder  le  toucher  vaginal 
d'une  injection  antiseptique,  pour  eviter  de  porter  sur  le  col  les 
microorganismes  contenus  dans  les  premieres  voies  genitales.  Les 
mains  etles  instruments  cloivent  etre  rigoureusementnettoyes  comme 
s'il  s'agissait  d'une  operation  chirurgicale.  Les  hysteromfetres  et  les 
sondes  intra-ulerines  seront  l'objet  d'une  sollicitude  toute  parliculiere, 
puisqu'ils  introduiraient  d'emblee  les  germes  au  centre  dela  place. 

Adefaut  d'etuves,  on  peut  se  procurer  des  solutions  antiseptiques, 
et  si  celles-ci  manquent,  on  trouvera,  partout,  de  l'eau  bouillante,  une 
brosse  et  du  savon  qui  permettront  d'assurer  l'asepsie.  En  raison 
de  la  desquamation  de  la  muqueuse  uterine,  pendant  les  regies, 
on  s'abstiendra,  autant  que  possible,  d'examen  gynecologique  a  ce 
moment.  Les  explorations  seront  toujours  faites  avec  une  grande 
douceur,  de  maniere  a  eviter  les  d&chirures  des  muqueuses,  les 
tiraillemenls,  qui  seraient  de  nature  a  rompre  des  adherences. 

Les  cotons,  gazes,  etoupes,  laminaires  et  autres  objets  de  panse- 
ment,  doivent  etre  sterilises  dans  des  etuves,  ou  dans  des  solutions 
antiseptiques  appropriees.  II  est  impossible  d'insister  ici  sur  les  soins 
minulieux  que  reclame  la  preparation  de  ces  divers  objets.  On  trou- 
vera des  indications  detaillees,  sur  ce  sujet,  daus  l'excellent  livre  de 
Doleris  et  Pichevin(l). 

En  memo  temps  qu'on  evilcra  d'apportcr  des  microbes  daus  les 
organes  g6nitaux,  on  tcntcra  de  debarrasser  le  vagin  de  ceux  qu'il 
conticnt  normalemeut.  Les  grandes  injections,  malgr^  les  critiques 
qu'elles  out  pu  meriler  (pielquefois,  constituent  encore  l'un  des 
meilleurs  moyens  que  nous  ayons  pour  desinl'ecLer  la  ca\  itc  vaginale. 
Elles  doivent  etre  faites  avec  une  proprcte  meticuleuse.  La  canule 
sera  conserved  en   permanence  duns   une  solution  antiseptique. 


(1)  Dolkius  ct  Pichevin,  La  pratique  ^yn(5colo^ique.  Paris,  1S96. 
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Lcs  injections  scronl  prises  dans  le  decubitus  horizontal,  sous 
unc  faible  prcssion,  l'injcclcur  etanl  suspendu  a  50  ou  60  centi- 
metres du  plan  du  lit.  11  est  bon  de  laisser  le  liquidc  dislendre  la 
cavite  vaginale,  pour  en  bien  lavcr  tous  lcs  replis,  mais  si  cette  dis- 
tension entraine  la  moindre  douleur,  on  assurers  la  sortie  du  Hquide 
en  appuyantun  doigt  au  niveau  de  la  fourchellc  el  de  la  paroi  vagi- 
nale posterieure,  ou  en  se  servant  d'un  des  nombreux  speculums 
disposes  pour  les  injections.  Le  desir  de  realiser  une  antisepsie  aussi 
parfaite  que  possible  ne  doit  pas  faire  choisir  des  solutions  irritantes 
ou  toxiques.  II  faut  tenir  comple,  a  ce  propos,  des  predispositions 
individuelles.  Le  sublime,  l'acide  phenique,  le  salol,  provoquent 
quelquefois  des  accidents,  memo  lorsqu'on  lcs  emploie  a  des  doses 
Ires  faibles.  Ouand  les  injections  doivent  etre  prolongees  et  r£p6t6es 
frequemment,  il  est  preferable  de  recommandcr  l'eau  bouillie  simple 
ou  addilionnee  de  naphtol,  ou  mSme  d'acidc  borique. 

Au  moment  de  l'accouchement,  on  ne  doit  pas  craindre  d'exagerer 
les  precautions,  pour  assurer  la  defense  de  Torganisme.  On  aura 
recoursa  des  injections  vaginales  de  temps  a  autre,  pendant  la  duree 
du  travail ;  on  6vitera  les  examens  trop  frequents  et  inutiles.  Les 
explorations  et  les  interventions  indispensables  seront  pratiquees 
avec  la  plus  rigoureuse  antisepsie. 

L'accouchement  termine,  on  s'assurera  que  la  delivrance  est  com- 
plete, et  si  elle  ne  Test  pas,  on  devra  extraireles  fragments  placentaires 
ou  les  debris  de  membranes,  avec  toutes  les  precautions  d'usage. 
Lorsque  des  manoeuvres  ont  ete  pratiquees  dans  la  cavite  uterine, 
pour  l'accouchement  (forceps,  version,  etc.),  ou  pour  la  delivrance, 
il  est  indique  de  recourir  a  une  injection  intra-ulerine.  Si  les  couches 
ont  ete  normales  et  aseptiques,  si  les  soins  conseculifs  ont  ete  bien 
diriges,  l'infection  de  l'uterus  n'est  guere  a  redouter. 

Dans  les  fausses  couches,  cette  complication  est  plus  frequente. 
Tres  souvent,  il  reste  clans  la  cavite  uterine  de  pelits  debris  du  pla- 
centa ou  des  membranes  ;  en  raison  meme  des  precautions  qui  ont  ete 
prises,  leur  sejour  dans  la  cavite  uterine  ne  donne  pas  lieu  a  de  grands 
accidents  et  passe  inapcrcu.  Les  premiers  jours  qui  suivent  les 
fausses  couches,  les  choses  peuvent  aller  r£guli6rement,  puis 
surviennent  quelques  petites  poussees  febriles,  en  meme  temps  que 
recoulcment  vaginal  presente  unpeu  d'odeur.  On  reconnait  bien  l'in- 
fection uterine,  mais  la  matricc  etant  deja  revenue  sur  elle-mrme  ne 
se  prete  a  aucune  exploration  ni  a  une  intervention  active,  et  on 
perd  facilement  quelques  jours  h  poursuivre  l'infection  par  de  simples 
irrigations  vaginales  lvprlrcs.  Or  rinilammalion  s'elend  assez  vite  a 
une  grande  partie  de  la  muqueuse,  et  meme  aux  annexes,  paralysanl 
toute  tentative  de  traitemenf. 

D6s  le  premier  moment,  si  l'examen  du  foetus  et  des  debris  qui 
l'accompagnent  laisse  des  doutes  sur  I'int6grit6  de  la  delivrance,  il 
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faut  recourir  a  des  injections  intra-ut6rines,  qui  suffisent  quelquefois 
h  expulser  les  produits,  el  a  empficher  I 'infection.  S'il  survient  ulte- 
rieurement  la  moindre  elevation  de  la  temperature,  la  plus  pclite 
odeur  des  loonies,  on  peut  recourir  an  curettage  complet  de  la 
cavite  uterine,  mSmes'ilya  deja  des  menaces  du  coir  des  annexes. 
Les  accoucheurs  recommandent  les  injections  intra-uterines  pro- 
longees,  tandis  que  les  chirurgiens  et  les  gyn6cologues  preeonisenl 
plus  volontiers  1'emploi  dc  la  curette  (Pozzi,  Bouilly). 

A  cette  pratique,  le  professcur  Budin  prefere  le  curage  de  la 
cavite  ulerine  a  l'aide  des  doigts.  L'opexation  est  aiusi  plus  compl6le 
el  moins  dangereuse,  mais  elle  exige  une  certaine  habilete. 

Si  la  complication  uterine  se  manifeste  un  peu  plus  tard  sous  la 
forme  hemorragique,  qui  caracterise  le  plus  ordinairement  cet 
accident,  consecutif  k  la  retention  placentaire,  1'hesitation  n'est  plus 
permise  et  le  curettage  s'impose  absolument. 

Tandis  quele  streptocoque  peut  se  rencontrer  a  l'etat  normal  dans 
le  vagin,  le  gonocoque  provient  toujours  du  pus  blennorragique.  II  a 
sa  source  habituelle  dans  Yurelre  de  Vhomme,  aussi  est-ce  de  ce  cdte 
qu'on  doit  diriger  la  prophylaxie.  Si  un  jeune  homrae  presentc 
des  traces  d'uretrite,  on  ne  lui  permettra  le  mariage  que  lorsqu'un 
traitement  serieux  aura  amene  une  guerison  complete,  confirmee 
par  un  stage  de  plusieurs  semaines,  et  meme  de  quelques  mois  si 
e'est  possible.  Guiard  (1)  a  insiste  avec  raison  sur  ce  point  dans  son 
interessant  livre.  On  ne  saurait  trop  repeter  que  les  consequences  de 

I  iufection  blennorragicrue,  pour  la  femme,  sontsouvent  plus  graves 
que  celles  de  la  syphilis. 

Pour  eviter  l'infection  gonococcique  accidentelle,  on  recom- 
mandera  tout  particulierement  aux  personnes  atteintesd'ecoulements 
blennorragiques,  ou  simplement  suspects,  de  prendre  a  ce  point  de 
vue  les  plus  grandes  precautions.  Elle  ne  devront,  sous  aucun  pre- 
texte,  faire  partager  leur  lit  k  des  enfants  ou  a  des  jeunes  fdles  qui 
Irouveraient  1'acilement  dans  le  contact  de  linges  malpropres  des 
elements  de  contagion. 

II  l'aut  habituer  les  personnes  chargdes  de  la  toilette  des  enfants  a  se 
nettoyer  tres  minutieusement  les  mains  avant  de  les  laver  ou  de  les  bai- 
gner,de  maniere  a  eviter  le  transport  accidentel  du  pus  blennorragique. 

II  serait  desirable  que  cette  precaution  devint  une  regie  absolue  dans 
toutes  les  families.  Les  domestiques  les  plus  d6vouees  el  les  mieux 
intentionneespeuvent,  a  leur  insu,  6tre  la  cause  de  contagions  graves. 
II  est  ;'i  peine  besoin  de  dire  que  les  objets,  qui  servent  a  la  toilette, 
seront  absolument  personnels.  Rien  n'est  plus  dangereux  que  l'usage 
en  commun  d'6ponges,  de  canules,  etc.  Les  cuvettes  doivenl  etre 
toujours  soigneusemenl  nettoy6es  apr6s  la  toilette  dc  chacun. 


(1)  Guiard,  Dc  la  blennorragic  chez  riiommc .  Paris,  189-i. 
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Desqu'on  rcmarquedcs  symplomcs  d'irritalion  vul voire  ou  vaginale, 
on  doit  immedialemcnl  s'assurer  de  la  presence  ou  de  l'absence  dcs 
gonopoques,  et  insliluer,  le  plus  promptcment  possible,  un  Iraitemenl 
appropric. 

L'originc  des  autres  infections  genitales  est  connue  avec  moins  de 
precision,  et  il  serait  difficile  ded6duiredes  vagues  notions  que  I 'on 
possede  des  indications  prophylactiques  suffisantes.  II  sera  toujours 
utile  d'entretenir  la  proprele  du  vagin  par  dcs  injections,  qui  seronl 
reprices  d'autant  plus  frequemment  qu'il  existerait  quelques  sym- 
ptdmes  d'inflammation  du  c6t6  de  la  matrice. 

Le  colibacille  passe  quelquet'ois  directement  de  I'intestin  dans 
une  Irompc  qui  a  contract/'  des  adh6rences  avec  Iui,  mais  il  pent 
aussi  envahir  lacavile  du  vagin  eL  celle  de  l'ulerus,  lorsque  la  vulve 
est  souillee  par  des  matieres  fecales.  Un  netLoyage  minutieuxde  loute 
la  region,  apres  les  garde-robes,  evitera  l'introduclion  du  coli- 
bacille par  les  voies  genitales  externes. 

En  surveillant  allentivement  les  Evacuations  intestinales,  en 
donnant  pendant  quelques  jours  aux  malades  divers  anlisepliques 
(cbarbon,  betol,  benzonaphtol,  etc.),  et  surtout  en  conseillant  1'usage 
du  lait,  en  pourra,  clans  une  certaine  mesure,  alLenucr  tout  au  moins 
la  virulence  du  colibacille,  et  diminuer  ainsi  les  chances  d'infection. 

La  tuberculose  vaginale  et  uterine  resulte  quelquefois  de  la 
contamination  de  l'appareil  genital  par  les  selles  diarrheiques  prove- 
nant  d'un  intestin  tuberculeux,  ou  bien  d'une  inoculation  directe, 
comme  chez  la  jeune  fille  observee  par  Barth61emy,  qui  se  lavail  dans 
une  cuvette  oil  Ton  recoltait  chaque  jour  les  crachats  de  son  pere, 
phtisique  avance.  La  contagion  peut  se  faire  encore  par  le  coil 
avec  un  individu  atteint  de  tuberculose  uretrale,  prostatique,  ou 
epididymaire.  Signaler  de  lelles  causes,  e'est  indiquer  les  rnesures 
destinees  a  en  combattre  l'effet. 

Les  infections  banales  de  l'appareil  genital  n'onl  de  gravile  que 
si  elles  se  compliquent  de  traumalismes  ou  d'infections  nouvelles. 
Aussi  devra-t-on  s'appliquer  a  eviter  ces  elements  de  complication. 

Lorsque  l'uterus  a  cte  envahi  par  l'infection,  la  lesion  peut  resler 
assez  longlemps  limitee  au  col,  et  e'est  dans  ce  cas  surtout  qu'il 
convient  d'epargner  aux  malades  l'introduclion  de  rhyslcromclre,  des 
sondes  inlra-uterines,  qui  favoriserait  l'extension  de  la  maladie. 
Quand  il  existe  des  signes  manifesles  d'endometrite  g6n6ralis6e,  le 
meilleur  moyen  de  prevenir  l'infection  tubaire  et  periloneale  consist c 
a  soumeltre  les  femmcs  au  rcpos  et  a  trailer  rapidemenl  et  6ner- 
giquement  la  lesion  uterine,  a  ddsinfecler  le  plus  completemenl 
possible  un  foyer  qui  deviendra  lepoinl  de  depart  de  nouvelles  com- 
plications. 

Lorsque  Ton  a  constate  des  alterations  des  annexes  de  Tulcrus,  la 
prophylaxie  se  reduil  a  des  rnesures  banales  i  on  doil  conlinuer  a 
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entretenir  I'asepsie  tics  voies  g6nilales,  assurer  dans  la  mesure  du 
possible  le  bon  fonctionnemenl  de  L'intestin  el  de  la  vessie,  pour 
eviler  les  infections  secondares.  Le*  rcpos  absolu  des  malades,  de 
grands  managements  dans  les  diverses  explorations  necessaires,  s'im- 
poseroni  formellement,  pour  limiler  autant  que  possible  l'extension 
des  lesions  pelviennes.  Sur  tons  ces  points,  la  pcophylaxie  se  confond 
sensiblemenl  avec  la  therapeutique. 

TRAITEMENT  GENERAL.  —  Formes  aigues.  —  Pendant  les 
phases  aigues  des  afl'ections  geni  tales,  au  moment  des  poussees  inflam- 
matoires,  qui  delerminent  des  manifestations  peritoneales  plus  on 
moins  in  lenses,  1'immobilisation  absolue,  au  lit,  et  l'applicafion  de 
sachets  de  glace  sur  l'abdomen,  constituent  la  base  du  Iraitemenl. 
On  devra  s'abstenir  de  toute  intervention  locale  capable  d'exercer  un 
trauma  lisme  sur  les  organes  genilaux,  ou  deleur  imprimer  des  mou- 
vements  qui  favoriseraient  l'extension  de  la  peritonite.  Si  les  douleurs 
sont  tres  vives,  on  aura  recours  a  des  preparations  d'opium  ou  de 
chloral  que  Ton  donnera  de  preference  par  la  voie  gastrique  (potions, 
pilules,  etc.),  ou  par  la  voie  intestinale  (supposiloires  ou  lavement-  . 
Les  injections  de  morphine  rendenl  plus  certaine  l'absorplion  du  me- 
dicament, mais  on  les  reservera  pour  les  formes  graves,  leur  emploi 
prolonge  amenant  facilement  la  morphinomanie. 

Dans  les  formes  plus  legeres,  des  badigeonnages  faits  sur  le  ventre 
avec  du  laudanum  de  Rousseau  ou  des  embrocations  a  base  de 
chloroforme  et  de  laudanum,  suffisent  quelquefois  pour  attenuer 
les  douleurs.  En  dehors  des  calmants,  on  utilisera,  les  injections 
hypodermiques  de  sparteine,  de  cafeinc,  d'huile  camphree  si  le  pouls 
faiblit. 

Durant  loutc  cette  periode,  e'est  le  traitement  de  la  peritonite  qui 
s'impose. 

Formes  chroniques.  —  Ouand  l'affection  passe  a  l'elat  chro- 
nique,  le  medecin  devra  surveiller  l'etat  general  des  malades,  autant 
que  l'etat  local.  II  faut  s'appliquer  a  prevenir  la  constipation,  qui  est 
souvent  le  point  de  depart  de  graves  desordres  du  cote  des  voies 
digestives.  A  ce  point  de  vue,  il  est  indispensable  de  surveiller  le 
regime  alimentaire,  de  proscrire  les  mets  epices,  les  sucreries,  les 
diverses  preparations  dites  toniques  et  reconstituantes,  dont  l'effet 
sur  l'estomac  et  sur  l'intestin  est  si  deplorable.  On  insistera  sur 
l'usage  des  legumes  el  des  fruits  cuits. 

Medicaments.  —  Aux  premiers  symptomes  d'inertie  intestinale 
on  devra  recourir  aux  lavements  simples  ou  addilionnes  d'huile,  de 
glycerine,  de  miel,  aux  suppositoires  glyc6rin6s,  belladon6s,  etc.,  et, 
s'il  le  faut,  a  I'emploi de  laxatifs  varies  (magn6sie,  rhubarbe,  caseara, 
psyllium,  etc.) 

Chez  les  femmes  arthritiques  qui  touchent  a  la  menopause,  la 


906       A.  SIREDEY. 


—  ORGANES  GENITAUX  DE  LA  FEMME. 


question  du  regime  alimcntaire  devicnt  encore  plus  imporlante, 
parce  qu'elle  a  une  influence  reclle  sur  les  poussees  congestives 
dont  l'apparcil  genital  est  le  siege. 

Chez  les  jeunes  lilies  an^miques,  a  la  menstruation  laborieuse, 
difficile,  une  alimentation  subsfantielle,  tonique,  l'usage  d'eaux 
ferrugineuses,ou  d'aufrcs  preparations de  fer,  produiroat  d'excellents 
diets.  Mais  on  devra  surveiller  particuliercment  l'estomac  et  l'in- 
tcstin  dans  ce  cas,  et  supprimer  la  medication  martiale,  s'il  en  resulte 
•  les  Iroubles  digestifs,  ou  des  congestions  du  cote  des  organcs 
genitaux. 

Les  hemorragies  seront  combatlues  surtout  par  des  injections 
chaudes  ou  des  lavements  chauds.  P.  Carnot  (1)  a  fait  recem- 
ment  connaitre  un  excellent  moyen  hemostatique,  aussi  efficace 
que  parfaitementinoffensif.  II  consistedans  l'emploi  de  serum  gelatine, 
en  injections  ou  en  applications  locales,  sous  forme  de  tampons  d'oua  te 
ou  de  bandelettes  de  gaze  imbibees  de  cefte  preparation.  On  fait  dis- 
soudre  de  50  a  100  grammes  de  gelatine  dans  1  litre  d'une  solution  de 
chlorure  de  sodium  a  7  p.  100  et  on  sterilise  a  100°.  On  peut  ajouter  du 
sublime  alp  .1000  ou  de  l'acide  phenique  a  2  p.  100.  La  preparation  se 
solidifie  a  froid,  on  la  liquefie  au  bain-marie  avanl  de  s'en  servir.  Pour 
les  injections,  il  est  indispensable  de  placer  le  siege  de  la  malade  sur 
un  coussin  eleve,  afin  de  maintenir  la  gelatine  en  contact  avec  le 
col  uterin.  On  doit  surveiller  les  caillots  les  jours  suivants  pour 
eviter  1'infection.  On  peut  egalement  recourir  au  seigle  ergote,  aux 
injections  hypodermiques  d'ergoline  ou  d'ergolinine,  a  diverses pre- 
parations d'llamamelis  virginica,  d'llgclrastis  canadensis  ou  de 
Viburnum  prunifolium . 

Ces  memes  medicaments  seront  presents,  avec  avanlage,  a 
petites  doses,  pour  prevenir  des  poussees  congestives  dont  on 
pressent  les  premiers  sympfdmes.  Mais  on  devra  se  preoccuper 
de  Taction  de  ces  substances  sur  l'estomac,  et  sur  les  vaisseaux 
de  la  peripheric,  dont  ils  excitent  quelquefois  les  fibres  lisses 
jusqu'a  l'arret  de  la  circulation  (gangrenes  du  seigle  ergote). 

Agents  physiques.  —  En  dehors  des  medicaments,  on  doit  faire 
une  tres  large  part  aux  agents  physiques  :  fair,  les  bains,  rhydrothe- 
rapie,  les  saisons  d'eaux,  sont  depuis  longtcmps  recommandes  aux 
malades  afteintes  d'affections  g6nitales.  Depuis  quelques  annees,  le 
massage,  la  gyrnnastiquej'elecfricite  offrenf  de  nouvelles  ressources, 
encore  trop  peu  connues  pour  qu'on  puisse  porter  un  jugement 
precis  sur  leur  action. 

Aeration.  —  Le  sejour  au  lit,  le  defaut  d'aeration  jouent  un  role 
considerable  dans  la  production  des  troubles  nerveux.  Aussi,  des 
que  les  malades  peuvenf  quitter  le  lit,  on  doit  s'empresser  de  les 

(1)  P.  Carnot,  Prasse  medicale,  18  sept.  1897. 


INFECTIONS  GENITALES  EN  GENERAL. 


—  TRAIT  EMENT.  907 


faire  vivre  au  grand  air.  Si  rinstallation  le  permet,  il  faul  a6rer  la 
chambrejour  el  nuit,  m6me  pendant  les  periodes  aigues,  en  mettanl 
soigneusement  La  patiente  a  I'abri  du  froid.  Mais  cette  pratique  s'im- 
pose  au  moment  de  la  convalescence.  D'ailleurs,  Les  perfectionnements 
des  moyensde  locomotion  (ascenseurs,  voitures  h  pncumaliques  ou 
tout  au  moins  tramways  permettent  de  rendre  les  sorties  plus  pre- 
coces  et  plus  frequentes  qu'autrefois,  ct  si  les  lesions  locales  n'en 
souffrent  pas,  il  y  aura  la  un  puissanl  61ement  de  gu6rison. 

L'usage  d'une  ceinture  hypogastrique  est  g6neralement  recom- 
mande,  pour  eviter  le  ballottement  des  visceres  abdominaux  dont  le 
choc  reveille  les  douleurs  pelviennes. 

Massage.  —  Le  massage  general  est  souvent  tres  utile  chez  les 
femmes  nerveuses,  dont  toutes  les  fonctions  sont,  en  quelque  sorte, 
alanguies.  G'est  un  des  meilleurs  moyens  de  combattre  la  constipa- 
tion, de  stimuler  les  echanges  etde  relever  la  nutrition  generale. 

Le  massage  gynecologique  proprement  dit,  imagine  par  Thure- 
Brandt,  perfeclionne  par  Kellgren  et  Frochownick,  jouita  l'etranger 
d'un  assez  grand  succes.  Bien  qu'il  ait  ete  vulgarise,  en  France,  par 
Norstrom  depuis  pres  de  vingtans,  il  est  encore  peurepandu,  et  tres 
discute.  II  consiste  en  une  serie  d'attouchements  et  de  mouvements 
imprimes  aux  organes  genitaux,  pour  assouplir  les  adh^rences, 
rendre  leurtonicite  aux  ligaments,  et  faire  disparaitre  les  exsudats 
qui  persistent  dans  les  tissus,  a  la  suite  des  poussees  inflammatoires 
(Stapfer).  On  l'a  accuse  de  produire  des  rechules  par  la  rupture  d'adhe- 
rences.  II  est  vraisemblable  qu'en  dehors  des  crises  aigues.  le  mas- 
sage pratique  par  des  mains  experimentees  rendra  de  reels  services. 

Gymnastique.  —  On  preconise  depuis  quelques  annees  une  appli- 
cation de  la  gymnastique  a  la  gynecologie,  consislant  a  provoquer 
des  mouvements  reguliers  et  methodiques  de  flexion  et  d'extension 
du  tronc  et  des  membres  inferieurs,  de  maniere  a  faire  agir  les 
muscles  du  bassin.  Ces  exercices  stimulent  la  nutrition  generale  et 
entrainent  une  suractivite  de  la  circulation  pelvienne,  qui  exerce 
une  action  bienfaisante  sur  les  lesions  anciennes  de  1' uterus  et  de 
ses  annexes. 

ElectriciU.  —  L'electrotherapie  est  entree  depuis  assez  longtemps 
dans  la  therapcutique  des  maladies  genitales.  On  emploie  des 
courants  galvaniques,  des  courants  faradiques  ct  des  courants 
mixtes,  qui  reunissent,  suivant  la  methode  de  Watteville,  a  la  fois 
les  deux  electricites. 

Ce  sont  surtout  les  courants  continus  qui  sont  recominandes  pour 
combattre  les  hemorragics  et  les  douleurs. 

On  a  propose  de  recourir  a  Teleelrolyse  pour  faire  passer  divers 
medicaments  dans  l'ut6rus  malade  ou  dans  les  tumeurs. 

Cost  conlre  les  fibromes  que  l'61ectricit6  a  ele  surtout  preconisee. 
Ellc  produit  assez  souvent  de  bons  effcts  pour  combattre  les  dou- 
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leurs  et  lcs  pertes  de  sang.  On  emploic  genciralemenl  la  galvanisa- 
tion inlra-uterine  ou  relectroouncturc. 

L'Glectrotfaerapie  a  6t6  ega.emcnt  utilisee  avec  succes  conlre 
les  nevralgies  pelvicnncs  et  ramenorrhee,  Les  essais  tenles  dans  les 
metrites  el  les  param6lrites  u'ont  pas  ete  aussi  satisfaisanls;  son 
emploi  inconside>£  a  donn<5  lieu  parfois  k  de  graves  accidents.  A.ussi  ae 
doil-on  y  recourir  qu'avec  des  managements  et  en  surveillant  tr6s 
attentivement  les  malades. 

Bains.  —  En  general,  les  bains  chauds,  a  38°  environ,  procurenl 
un  reel  soulagement  aux  femmes  alleinles  d'atTeclions  genitales. 
M6me  dans  les  crises  aigues,  les  bains  chauds  seront  employes 
avec  prudence,  a  condition  d'6viter  les  mouvements  et  les  efforts 
Irop  violents.  An  delmt,  lcs  bains  devronl  elre  assez  courts  :  de  dix  a 
quinze  minutes  seulement,  puis  on  en  augmentera  peu  a  peu  la  duree, 
sans  depasser  vingt-cinq  a  trente  minutes. 

Des  bains  plus  prolong6s,  et  arlificiellemenl  min6ralis6s,  consti- 
tuent un  complement  utile  du  traitement  dans  les  phases  chroniques 
de  la  maladie.  On  y  ajoute  ordinairement  du  sel  marin,  dans  la  pro- 
portion de  5  a  6  kilos  par  bain,  des  eaux  meres  ou  des  boues  dv< 
stations  salines,  etc. 

Quelques  auteurs  conseillent  surtout  le  bain  de  siege.  F.  Siredey 
preferait  le  bain  general,  qui  stimule  davantage  la  circulation  et  ne 
favorise  pas  les  congestions  locales. 

Les  bains  froids  ne  conviennent  pas  aux  etats  aigus.  lis  sont 
utiles,  dans  les  formes  chroniques,  par  leur  action  sur  certains 
etats  nerveux.  Ilsdoivent  6tre  courts,  car  ils  agissent  surtout  par  les 
reactions  brusques  et  violenles  qu'ils  provoquent,  mais  leur  emploi 
n'est  pas  sans  inconvenients. 

Hydrothirapie.  —  Les  douches  sont  absolument  contre-indiquees 
pendant  les  crises  aigues  des  maladies  de  l'ut6rus  el  de  ses  annexes. 
Froides  ou  chaudes,  elles  seraient  egalement  redoutables  par  leur 
action  traumatique,  et  par  les  brusques  modifications  qu'elles  pour- 
raient  provoquer  dans  la  circulation  des  regions  malades. 

Mais  elles  son!  tres  t'avorables  dans  les  formes  chroniques,  surtout 
lorsque  domine  l'etat  nevropathique  qui  en  est  la  consequence.  On 
conscille  le  plus  habituellement  la  douche  froide,  en  jel  brise,  et  il 
est  rare  qu'un  entrainement  methodique  et  bien  conduit  n'amene  pas 
les  malades  a  la  supporter,  au  bout  de  quelques  stances  d'essai. 

Chez  certaines  femmes  presentanl  des  douleurs  nevralgiques  Ires 
accusees,  les  douches  chaudes  calment  assez  bien  les  souffrances, 
mais  elles  sont  loin  d'exercer  sur  Torganisme  une  influence  aussi 
favorable  que  l'hydroth6rapie  froide. 

Douches  rectales  ascendanles.  —  On  peut  rapprocher  des  pratiques 
hydrotherapiques  les  grandes  irrigations  rectales  qui  sont  donnees 
dans  les  stations  ou  Ton  soigne  les  maladies  de  I'appareil  genital. 
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Ces  douches  ascendantes  exercent  a  la  fois  leur  action  sur  le  rectum 
el  sur  les  annexes  de  l'ut^rus.  Elles  comballcnl  l'alonie  inleslinale,  et 
favorisent  les  evacuations.  Par  la  distension  du  rectum,  elles 
tiraillenl  et  assouplissenl  les  adherenees,  el  provoquenl  ainsi  une 
gymnastique  salutaire,  mais  dont  Taction  trop  violente  aurait  de 
sericux  inconvenients. 

Les  irrigations  reclales  tres  chaudes  et  prolongees,  que  preconise 
M.  Budin  pour  combattre  la  congestion  des  organes  contenus  dans 
le  bassin,  soul  employees  dans  les  periodes  aigues  ;  on  evite  de 
distendre  le  rectum,  et  on  a  soin  d'assurer  l'ecoulement  de  l'eau  avec 
regularile.  M.  Reclus  prescrit  des  lavements  tres  chauds  qu'il  fail 
garder,  autant  que  les  malades  peuvent  le  faire. 

Compresses  abdominales .  —  Dans  un  grand  nombre  de  stations 
lliermales,  on  accoutume  les  malades  a  l'aire  chaque  jour  sur  l'abdo- 
mcn  des  applications  de  compresses  imbibees  d'eaux  meres,  et 
laissees  en  place  trois  quarts  d'heure,  une  heure,  et  meme  davantage. 
Ces  compresses  sont  appliquees  a  froid.  Gette  pratique  ne  convient 
qu'aux  formes  chroniques  des  affections  uterines,  mais  elle  peut 
rendre  de  reels  services.  En  dehors  de  la  mineralisation  des  eaux, 
ces  compresses  realiseraient  au  moins  l'enveloppement  humide  qui 
est  tre.s  frequemment  employe,  en  medecine,  pour  combattre  les 
congestions  viscerales  profondes. 

Eaux  minerales.  —  Les  eaux  salines  (chlorurees  sodiques  ou  cal- 
ciques),  jouissent  d'une  grande  reputation  :  on  leur  aftribue  quelque- 
fois  une  veritable  influence  specifique  sur  les  maladies  de  l'uterus  et 
des  annexes.  Excitantes  comme  les  eaux  sulfureuses,  elles  agissent 
particulierement  sur  le  systeme  circulatoire,  soil  par  le  sel  qu'elles 
introduisent  dans  Torganisme,  soit,  comme  le  veut  le  Dr  Lostalot- 
Bachoue,  par  leursproprirtes  electro-chimiques.  Diverses  experiences 
semblent  montrer  qu'elles  augmententle  nombre  des  globules  rouges 
et  qu'elles  accelerent  les  echanges  organiques. 

Mais  on  ne  se  m<Tie  pas  toujours  assez  de  l'excitation  nerveuse 
qu'elles  provoquent,  et  du  retentissement  qui  peut  en  resulter  sur  la 
circulation  abdominale.  Certaines  malades  quittent  ces  stations  avec 
un  6r6thisme  cardio-vasculaire  qui  persiste  quelquefois  plusieurs 
semaines  apres  la  cessation  du  traitement.  Des  poussees  congestives 
aigues  surviennenf  aufour  des  corps  fibreux  et  hatent  leur  deve- 
loppement.  Quelquefois  des  foyers  d'inflammation  pelvienne  donnenl 
lieu  a  des  rechutes  sous  rinflucnce  de  ces  eaux. 

A  cot/'  de  ces  meTaits,  il  est  juste  de  reconnaltre  qu'elles  exercent, 
le  plus  souvent,  une  action  favorable  sur  les  fibro-myomes,  sur  les 
metrites  chroniques,  et  sur  lesanciennes  lesions  des  annexes,  de  meme 
que  sur  les  metrorragies  ou  la  dysmenorrhee. 

Mais  les  reactions  varienl  selon  les  pr6dispositions  individuelles : 
les  personnes  lymphatiques  se  trouvent  en  general  fori  bien  des  eaux 
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salines,  Landis  que  les  neuro-arthriliques  sont  plus  sujeltes  aux 
poussecs  congestives,  el  doivent  Ctrc  Iraitees  avec  de  grands  m6na- 
gements.  Les  accidents  aigus  constituent  une  contre-indication  for- 
melle. 

Salies  de  Beam  et  Briscous-Biarritz  repr^sentent,  par  leur  riche 
mineralisation,  les  types  les  plus  complets  dc  ces  stations  chlo- 
rurees  sodiques.  Pour  les  femmes  lymphatiques,  I'influence  de  1  air 
marin  s'ajoutc,  a  Biarritz,  aux  avantages  de  la  cure  saline,  mais  pour 
les  arthritiques  attcinles  de  troubles  du  cole  des  organes  genitaux,  le 
voisinage  de  la  mer  augmente  l'excitation  produite  par  les  eaux 
salines,  el  cxagcre  ainsi  leurs  inconvenients.  Salins  du  Jura,  la  Mouil- 
lere,  pres  dc  Besangon,  sont  beaucoup  moins  riches  en  sels,  mais  ces 
deux  stations  sont  plus  favorables  a  une  cure  d'air,  en  raison  de  leur 
altitude.  Elles  conviennent  aux  personnes  nerveuses  el  excitable, 
qu'impressionneraient  trop  vivement  Salies  de  Beam  ou  Biarritz. 

Les  eaux  sulfureuses  exercent  une  action  slimulanle  sur  tout 
1'organisme.  Elles  stiraulent  particulierement  les  secretions  de  la  peau 
et  augmentent  lappelit.  Les  sources  chaudes  sont  plus  excitantes 
que  les  froides.  Elles  conviennent  aux  femmes  deprimees,  atones, 
dont  toutes  les  fonctions  sont  languissantes.  Elles  calment  ass  / 
bien  les  douleurs  qui  persistent  si  longtemps  a  la  suite  des  affections 
pelviennes,  mais  il  y  a  lieu  de  redouler  quelquefois  Firritabilite 
nerveuse.  Cauterets,  Bagneres-de-Bigorre,  Saint-Sauveur,  les  Eaux- 
Chaudes  appartiennent  a  ce  groupe. 

Diverses  stations  faiblement  min6ralisees  seront  recommandees 
principalement  aux  convalescentes,  a  cause  de  leurs  proprietes 
sedatives. 

Neris,  Lamalou,  Plombieres,  Dax,  Luxeuil,  Bourbonne  les-Bains, 
Bagnoles  de  l'Orne,  conviennent  aux  maladcsqui,  sorties  depuis  peu 
d'une  crise  aigue,  conservent  encore  de  la  douleur  avec  tendance  aux 
pouss6es  congestives  et  une  certaine  excitabilite  nerveuse,  qui  rendrait 
leur  sejour  dans  les  stations  salines  ou  sulfureuses  assez  dangereux. 

Les  femmes  plethoriques,  touchant  a  la  menopause  et  qui  sont 
souvent  atteinles,  du  cote  des  organes  genilaux,  de  congestions,  simu- 
lant des  metrites,  beneficieront  tout  particulierement  d'une  cure 
thermale.  Lorsqu'elles  ont  des  antecedents  goutteux  ou  lithiasiques, 
Vichy  leur  convient  quelquefois.  Si  elles  sont  obeses,  constipees,  on 
peut  leur  conseiller  avec  avantage  Chatel-Guyon.  Les  arthritiques 
tres  nerveuses  se  trouveront  bien  de  Royat.  La  coincidence  de 
manifestations  cutanees  invite  a  les  diriger  de  preference  sur  la 
Bourboule.  Enfin  Bagnoles  dc  l'Orne  est  la  station  de  choix  pour  les 
malades  de  cette  categorie,  qui  presenlent  des  varices  Ires  develop- 
pees  et  sujettes  a  des  poussees  congestives,  verilables  crises  de 
l'humatisme  veineux. 

Aux  jeunes  femmes  el  aux  jeunes  fdlcs  mal  re^lees,  dont  les 
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fonctions  g6nilales  semblenl  encore  Lncompletemenl  devcloppees,  on 
conseillera  les  stations  ferrugineuses,  aujourd'hui  Irop  delaissdes, 
comme  Forges  (Seine-Inf6rieure),  Spa.  Qne  saison  aux  eaux  de  San 
Moritz  (Engadine)  est  d'autant  plus  favorable  pour  ces  malades  qu'elle 
Leur  permel  d'associer  la  cure  de  monlagne  a  la  cure  thermale. 

Climalotherapie.  —  La  predominance  des  manifestations  neurasthe- 
niques,  dans  beaucoup  d'affections  des  organes  genitaux,  donnc  une 
grande  importance  aux  cures  d'air,  que  pourront  tenter  les  malades, 
en  dehors  detoute  station  balneaire  ou  thermale.  La  monlagne  im- 
plique  moins  de  contre-indications  que  le  sejour  au  bord  de  la  mer. 
L'air  pur  et  vivifiant  des  r6gions  elevees  convient  a  peu  pres  a  tous 
les  temperaments.  Le  climat  de  montagne  a  des  proprietes  sedatives 
incontestables,  qui  assurent  plus  de  repos  au  systeme  nerveux. 

L'air  marin  est  plus  excitant  :  il  convient  particulierement  aux 
anemiquesqui  ont  perdu  l'appetit,  aux  femmes  lymphatiques,  atones,, 
dont  l'organisme  reagit  lentement.  Mais  il  provoque  quelquefois, 
chez  les  neuro-arthritiques,  une  sorle  d'erethisme  nerveux  prejudi- 
ciable  a  la  sante  generale,  et  propre  a  reveiller  des  poussees  conges- 
tives  du  c6te  des  foyers  d'inflammation.  Le  sejour  a  la  mer  exige  au 
moins  certains  menagements  :  les  malades  devront  choisir,  dans  une 
region  abritee,  une  installation  un  peu  eloignee  du  rivage;  elles  ne 
feront,  au  debut,  que  de  courtes  apparitions  sur  la  plage,  pour  s'ac- 
climater  peu  a  peu,  et  progressivement.  A  moins  de  predispositions 
tres  accentuees,  les  stations  maritimes  peuvent  etre  favorables  dans 
ces  conditions. 

INFECTIONS  GENITALES  EN  PARTICULIER. 

VULVITE. 

La  vulve  presente  un  revelement  mixte,  cutane,  dans  sa  portion 
externe,  sur  les  grandes  16vres,  muqueux  a  sa  partie  interne,  au 
niveau  des  petites  levres  et  de  l'hymen.  Au  point  de  vue  patholo- 
gique,  elle  participe  a  la  fois  aux  alterations  de  la  peau  et  a  celles  de 
la  muqueuse  vaginale. 

L'herpes,  l'eczema,  le  pruril,  les  lesions  syphilitiques  de  la  vulve, 
ont  et6  decrits  avec  les  alfections  cutanees  et  syphilitiques  (1). 

Quant  aux  inflammations  de  la  muqueuse,  elles  peuvent  exister 
isolemenl,  mais  souvent  elles  depassent  l'hymen,  pour  gagner  la 
partie  inferieure  du  vagin. 

ETIOLOGIE.  —  Au  niveau  de  la  fente  vulvaire,  comme  surle  vagin, 
on  rencontre  a  l'etat  normal  de  tres  nombreux  microbes  qui  sem- 

(1)  Voy.  Traile  de  medccinc,  I.  III. 
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blenl  n'avoir  aucune  influence  pathogenies,  mais  il  suffil  d'un  trauma- 
lisme,  de  l'apparilion  de  nouvcaux  microorganismes,  ou  de  modifica- 
tions de  la  sanle  generale,  pour  exalLer  leur  virulence  et  provoquer  des 
inflammations  violcnLes.  La  defloration  est  une  cause  frequente  de 
\  ulvite.. 

L'introduction  d'instruments  (sp6culum,  etc.),  le  frotlement  des 
velements,  de  linges  servant  de  garniture  au  moment  des  regies, 
peuvent  etre  le  point  de  depart  d'une  inflammation  de  la  vulve. 

Les  6coulemenls  leucorrheiques  chez  des  petites  filles,  l'accumu- 
lation  de  debris  6pith61iaux et  de  produits  s6bac6s  chez  les  personnes 
peu  soigneuses,  cntrainent  le  m6me  r6sultat. 

Mais  de  loutes  les  causes  d'inflammation,  la  plus  importante  est 
la  blennorragie,  et  c'est  a  elle  qu'on  doit  songer  chaque  fois  que 
Ton  se  trouve  en  presence  d'une  vulvite  persistante. 

A  ces  causes  microbiennes  il  faut  ajouter  des  parasites  animaux  : 
les  oxyures  qui,  de  la  region  anale,  passent  frequemment  dan-  la 
vulve,  ou  ils  determincnt  une  irritation  d'intensite  variable,  accenluee 
d'ailleurs  par  le  grattage  resultant  du  prurit  qu'ils  occasionnenl. 

Le  diabete  et  diverses  affeclions  microbiennes,  comme  la  rougeole, 
la  variole,  la  fievre  typho'ide,  s'accompagnent  frequemment  de  vul- 
vite. La  rougeole,  a  ce  point  de  vue,  merite  une  surveillance  spe- 
ciale.  Elle  etait  frequemment,  autrefois,  la  cause  de  gangrene  de  la 
vulve. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  La  vulvite  se  revele  par  une  cuisson  plus 
ou  moins  vive,  qu'exagerent  la  marche,  le  frotlement  des  vetements, 
le  contact  de  l'urine.  En  merae  temps  que  celle  douleur,  apparait  un 
ecoulement  muco-purulent  ou  franchement  purulent,  blanc  jaunatre, 
quelquefois  verdatre  (blennorragie).  La  muqueuse  des  petites  levres 
est  rouge,  comme  desquamee,  saignante,  boursouflee.  Surles  grandes 
levres,  on  voit  un  peu  de  folliculite  caracterisec  par  la  presence  de 
petites  pustules  a  la  base  des  poils.  Dans  les  formes  excessives  de  la 
maladie,  on  peut  observer  un  veritable  phlegmon  de  l'une  ou  de 
I'autre  des  grandes  levres.  L'inflammation  des  glandes  de  Bartholin 
est  une  complication  tres  frequente  de  la  vulvite  blennorragique, 
mais  elle  s'observe  aussi,  plus  rarement,  dans  les  vulvites  simples. 

Le  diagnostic  etiologique  a  une  importance  capilale.  La  vulvite 
chronique,  avec  folliculite  ou  eczema  des  grandes  leyres,  est  frequem- 
ment un  indice  du  diabete.  L'analyse  de  l'urine  est  indispensable  en 
pareil  cas. 

L'examcn  bacteriologique  du  pus  s'impose,  meme  quand  l'e<  oule- 
ment  ne  presente  pas  la  coulcur  verdatre  caraclerislique  de  la  blen- 
norragie. Combien  de  vulvites,  prelenducs  diathesiques,  chez  les 
pclilcs  fdles,  reconnaissent  pour  cause  une  infection  gonoeorriqur 
inconsciente ! 
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TRAITEMENT.  —  Pendanl  la  p6riode  aigu6,  douloureuse,  il 
faul  6viter  les  lotions  el  applications  de  liquides  caustiques.  Des 
bains  looaux  prolonges,  des  lotionsa  Teau  bouillie  chaude,  additionnee 
d'une  substance  antiseptique  peu  irritante,  ['interposition  entre  les 
levres  tic  la  vulve  de  colon  hydrophile,  enduit  de  vaseline  ste>ilis6e, 
calmenl  assez  rapidement  la  cuisson  el  lesph6nomenesinflammatoires. 

Letraitement  antiseptique  sera  poursuivi  des  que  les  douleurs  el 
I'irritation  locale  auront  diminue :  des  lotions  au  sublime1  a  1/2000,  a 
I'oxycyanure  demercurea  1/3000,  a  I'acide  phenique  a  1/50  convien- 
aent  aux  formes  banales.  Le  permanganate  de  polasse  de  I  3000  a 
1  1000  esl  particulieremenl  indiqu6  pour  les  vulvites  de  nature  gono- 
coccique.  S'il  existe  des  oxyures,  on  doil  en  debarrasser  l'intestin  par 
une  therapeutique  appropri6e. 

VAGINITES. 

ETI0L0GIE.  —  La  cause  la  plus  puissanle  des  vaginites  est  la 
blennorragie.  Les  vaginites  banales  sont  dues  surlout  aux  trauma- 
tismes  (dechirures  produites  par  le  co'it  ou  par  l'introduction  d'ins- 
trnmenls,  brulures  resultant  d'injections  trop  chaudes  ou  caus- 
liques,  etc.),  et  a  la  presence  de  corps  elrangers  dans  la  cavite 
vaginale  (pessaires,  debris  de  canules,  objets  divers,  introduits  acci- 
clentellement  ou  intentionnellement).  L'accumulation  de  d6bris  epi- 
theliaux,  la  stagnation  de  caillots  sanguins,  due  a  une  perforation 
incomplete  de  l'hymen,  sont  egalement  des  causes  de  vaginite.  On 
peut  invoquer  aussi  comme  des  causes  predisposantes  les  troubles 
circulatoires  et  secretoires  resultant  de  la  grossesse,  des  maladies  de 
l'appareil  circulatoire,  etc.,  qui  favorisent  le  developpementet  Taction 
irritante  des  microbes.  Enfin  quelques  vaginites  sont  causees,  ou 
entrelenues,  par  des  lesions  du  col  uterin  dont  les  secretions  infectenl 
le  vagin.. 

SYMPT0MAT0L0GIE.  —  Les  deux  principaux  symptdmes  de  la  vagi- 
nite sont  la  douleur  et  l'6coulement  leucorrheique.  La  douleur  est 
d'intensite  variable  :  Ires  vive  dans  la  blennorragie  aigue,  elle  esl 
beaucoup  moins  accentu6e  et  peut  meme  manquer  dans  les  formes 
chroniques  de  cette  maladie.  Elle  se  reduil  quelquefois  a  une 
simple  sensation  de  cuisson  au  niveau  de  la  vulve,  ou  prot'onde- 
ment  dans  le  vagin.  Quand  elle  n'existe  pas  spontanement,  elle  se 
r^vele  par  le  toucher,  par  rintroduction  d'un  speculum  ou  d  une 
simple  canule  a  injection.  Dans  La  periode  d'acuite  de  la  blennorragie, 
la  douleur  ne  permet  pas  le  toucher  vaginal.  Souvenl  mOme  il  existe 
du  vaginisme,  qui  persistera  ulterieurement.  Lorsqu'on  peut  employer 
le  speculum,  ou  ecarler  la  paroi  du  vagin  a  Taidc  de  valves,  on  voil 
que  la  mu(jueuse  est  rouge,  tumeliee  et  desquamee  en  certains 
Thaitk  de  HEDBcms.  V.  —  58 
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points.  Elle  est  baignee  d'un  pus  blanc  jaunatre,  ou  verdatre,  Ires 
earacteristique  :  ce  pus  se  rencontre  surtout  dans  le  i'ond  du  vagin, 
au  voisinage  du  col,  ou  'es  lesions  paraissenl,  a  la  l'ois,  plus  etendues 
et  plus  persistantes.  Souvent  la  surface  externe  du  col  ;i  le  m&me 
aspect  que  la  muqueuse  vaginale,  Perithelium  desquame  comme  si 
le  col  avait  macer6  dans  le  pus.  On  voit  alors  une  goutle  de  pus  de 
m6me  nature  sourdre  de  Porifice  du  col,  accompagne  par  du  mucus 
cpais  et  filant.  On  observe  en  mfime  temps  de  la  vulvite  et  souvent  de 
rinflammation  des  glandes  de  Bartholin. 

La  vaginite  due  au  scjour  de  corps  etrangers  presenle  son  maxi- 
mum  d'intensite  au  niveau  m6me  du  corps  etranger,  qui  aquelquefois 
ete  le  point  de  depart  d'une  ulceration.  Elle  s'etend  habituellement 
a  toute  la  muqueuse,  mais  en  s'altenuant  a  mesure  qu'elle  s'eloigne 
du  siege  principal  du  mal. 

On  a  decrit  plusieurs  varietes  de  vaginite,  suivant  la  forme  anato- 
mique  des  lesions  {vaginite  simple  ou  granuleuse);  suivant  Page  des 
malades  (vaginite  des  petites  filles,  des  fernmes  enceintes  et  des  vieilles 
femmes,  etc.),  suivant  les  conditions  etiologiques,  etc.  Toutes  ces 
divisions  sont  forcement  artificielles.  Les  vaginites  peuvent  affecler 
des  apparences  assez  variables,  selon  que  rinflammation  aboutit  a 
rhypertrophie  des  papilles  du  chorion  muqucux  (vaginite granuleuse), 
a  une  desquamation  etendue  de  la  muqueuse  (vaginite  exfoliatrice), 
a  une  hyperplasie  glandulaire  (vaginite  vesiculeuse),  a  une  sclerose  du 
vagin  (leucoplasie  vaginale),  etc.  Certains  auteurs  (Chiari,  Winckel, 
Ruge)  ont  observe,  au  coursdela  grossesse,  quelques  cas  de  pachy- 
vaginite  se  compliquant  de  la  formation  de  gaz  dans  les  mailles  du 
tissu  conjonctif  (vaginite  emphysemateuse).  On  ignore  encore  la 
pathogenie  de  cette  lesion,  d'ailleurs  tres  rare. 

DIAGNOSTIC.  —  La  douleur,  la  rougeur  du  vagin,  1'ecoulement 
d'un  liquide  blanchatre,  caillebotte,  la  constatation  du  pus  dans  les 
culs-de-sac  ne  permettent  guere  d'hesiter  sur  l'existence  de  la  va- 
ginite. Au  point  de  vue  pratique,  la  question  qui  se  pose  est  celle  de 
la  nature  de  la  maladie. 

Quels  que  soient  l'age  et  les  conditions  sociales,  il  faut  reconnaitre 
s'il  s'agit  d'une  vaginite  simple,  causee  par  des  germes  banaux,  ou 
d'une  vaginite  blennorragique.  La  stagnation  du  pus  clans  les  culs- 
de-sac,  1'aspect  du  col  uferin,  la  couleur  verdatre  de  1'ecoulement. 
l'existence  d'uretrite,  donnent  deja  des  arguments  cliniques  suffi- 
sants,  qu'il  est  facile  de  controlcr  par  la  recherche  du  gonococeus 
de  Neisser.  On  aura,  surtout  a  ce  propos,.de  frequentes  surprises 
avec  la  vulvovaginite  des  petites  filles. 

Ouand  les  lesions  n'ont  pas  encore  envahi  la  cavile  uterine,  un 
traitement  actif  peut  prevenir  l'extension  de  la  maladie. 

Lorsqu  il  existe  un  corps  etranger,  e'est  surtout  dans  les  proton- 
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deursdes  euls-dc-sac  vaginaux  qu'on  le  rencontrcra.  On  trouvequel- 
quefois  des  pessaires  incrustes  dans  la  muqueusc  epaissie. 

TRAITEMENT.  —  Dans  les  formes  aigues  de  La  vaginite,  quelle 
qu'en  soit  la  nature,  des  bains  prolong6s,  des  injections  tiedes  de 
5  a 6  litres  d'eau  bonillie,  repelees  plusieurs  fois  par  jour,  attenuent 
rapidement  la  douleur. 

I  n  peu  plus  tard  on  a  recours  k  des  injections  antiseptiques  a 
I'acide  phenique,  au  sublime,  etc.  En  cas  de  blennorragie,  le  perman- 
ganate de  potasse  a  1/2000  donnc  d'cxcellents  resultats.  II  est  bon 
d'ajouter  des  pansements  faits  avec  la  gaze  iodoformee  ou  des  tam- 
pons d'ouale  imbibes  de  glycerine,  cle  glycerole  de  tannin,  de  glyce- 
rine a  I'airol  a  1/20  ou  1/10,  de  glycerine  au  protargol  a  0,50  p.  100  ou 
a  1  p.  100,  etc.  Dans  la  vaginite  blennorragique,  on  peut  encore 
faire  suivre  l'injection  de  permanganate  de  potasse  d'un  badigeon- 
nage  avec  une  solution  de  bleu  de  methylene  (solution  aqueuse  a 
1  p.  30)  et  on  laisse  un  tampon  de  gaze. 

VAGINISME. 

On  donne  lenom  de  vayinisme  a  une  hyperesthesie  des  organes  geni- 
taux  externes  accompagnee  de  contracture  spasmodique  du  constric- 
teur  du  vagin  et  quelquefois  des  autres  muscles  du  plancher  pelvien. 

Deux  choses  sont  necessaires  pour  que  cet  accident  se  produise  : 

1°  Une  irritation  de  l'orifice  externe  des  voies  g6nitales,  qui  est  le 
pretexte  de  la  contracture; 

2°  Un  element  spasmodique  resultant  d'une  excitabilite  nerveuse 
plus  ou  moins  exageree. 

L'irritation  vulvo-vaginale  est  constante.  Elle  se  trouve  realisee 
surtout  dans  la  vulvo-vaginite  blennorragique  (Ed.  Martin).  Mais 
les  inflammations  simples,  clues  aux  microbes  banaux  peuvent  egale- 
ment  la  provoquer,  et  a  ce  point  de  vue  le  vaginisme  doit  etre  rap- 
proche  de  l'infection  des  premieres  voies  genitales,  dont  il  est  un 
sympt6me  assez  frequent. 

Parfois,  l'irritation  locale  est  extremement  legere,  et  l'element 
nerveux  predomine  d'une  maniere  presque  exclusive. 

Le  plus  souvent,  le  vaginisme  apparait  a  propos  de  la  defloration. 
Soit  que  l'hymen  ait  chez  certaines  femmes  une  resistance  plus 
grande,  soit  que  l'ercction  penienne  soit  insul'fisante,  la  d6chirnre 
la  membrane  ne  se  fait  pas  completement  dans  les  premiers  rap- 
ports sexuels;  il  se  prodnitde  simples  excoriations,  de  petitcs  fissures, 
qui  s  enflamment,  et  devienncnt  le  siege  d'une  sensibility  excessive; 
ile  nouvellcs  tentatives  d'intromission  ne  font  qu'exagerer  l'irritation 
locale  et  les  douleurs:  Le  sp,isnH>  rellexe  (|iii  se  produit  empfiche 
toute  penetration,  el  les  accidents  nerveux  s'accroissenl  en  raison 
m6me  de  la  repetition  des  efforts  et  de  leur  insucces. 
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Quelquefois  ia  vulvea  une  conformation  speciale  (Schroeder):  elle 
est  placec  cn  avanl  el  ddborde  la  symphyse  de  telle  faQonque  l'orilice 
uretral  se  presents  lout  d'abord  au-devanl  du  penis.  La  resistance 
de  Thy  men  fait  porter  refforl  principal  snr  la  region  uretrale  qui, 
plus ou  moins  contusion  nee,  legeremeat  excoriee  dans  quelques  cas, 
devient  le  siege  dc  lHnflammation  el  de  l'hyperesthesie  qui  provoqucnl 
la  contracture. 

Dcs  lesions  de  voisinage,  tellcs  qu'un  polype  de  l'uretre,  une 
fissure  anale,  peuvent  provoquer  les  memes  phenomenes  spasmo- 
diques. 

Enfin,  le  vaginisme  apparait  aussi  chez  des  femmes  mariees,  el 
mcme  chez  des  multipares,  qui  presentent  une  vive  inflammation 
des  caroncules  myrliformes,  des  erosions  de  la  vulveou  du  vagin,  des 
polypes  ou  fissures  de  l'orifice  uretral,  certaines  lesions  du  col  on 
de  la  muqueuse  uterine  (ulcerations,  polypes,  dechirures  du  col, 
brides  cicatricielles),  el  c'esl  alors  du  fond  du  vagin  que  pari  le 
reflexe  qui  provoque  le  spasme,  mais  ces  accidents  soul  excep- 
tionnels. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Les  symptdmes  fondamentaux  du  vagi- 
nisme consistent  essentiellemenl  dans  les  deux  phenomenes  qui  out 
ete  signales  :  l'hyperesthesie  et  la  contracture.  L'un  des  deux  existe 
parfois  isolement,  a  l'exclusion  de  l'autre,  mais  le  fait  est  tres  rare. 

L'hyperesthesie  peut  etre  totale,  generalisee  a  toute  la  vulve  et 
souvent  meme  a  la  region  anale.  Le  moindre  attouchement.  le 
plus  leger  contact  du  doigt,  d'une  canule  a  injection,  provoquent 
immediatement  une  douleur  tres  vive.  Dans  quelques  cas,  l'hyperes- 
thesie est  localises  a  un  point  tres  limite  des  petites  levres,  de 
l'hymen,  ou  de  l'orifice  uretral.  On  pourra  toucher,  presser  les  regions 
voismes,  sans  provoquer  de  reactions  spasmodiques,  et  des  qiie  le 
doigt  effleure  la  zone  hyperesthesia,  la  douleur  apparait.  La 
contracture  est  variable  d'intensite  et  d'etendue.  Limifee  a  Tanneau 
vulvaire,  elle  porle  souvent,  a  la  fois,  sur  tout  le  vagin,  sur  le  releveur 
de  l'anus,  sur  les  sphincters  de  la  vessie  et  du  rectum.  Le  spasme  se 
mariifeste  immediatement,  des  qu'on  touche  les  parties  malades,  el 
il  peut  se  prolonger  un  certain  temps  apres  l'attouchemenl  qui  en  a 
ete  le  pretexte. 

Cette  contracture  est  telle  qu'on  ne  pent  pas  meme  inlroduire  dans 
le  vagin  le  petit  doigt,  ou  une  canule  dc  tres  petit  volume. 

A  l'examen  de  la  vulve,  rendu  exlremcmenl  difficile  par  la  crainte 
de  la  douleur  et  par  l'elat  nerveux  des  malades,  on  ne  constate  que 
dcs  signes  de  vulvo-vaginitc,  avec  ou  sans  6coulement.  Quelquefois 
on  voit  simplement  un  peu  de  rongeur  et  d'6paississemenl  des  caron- 
cules myrtiformes.  II  est  rare  qu'on  distingue  des  fissures,  s'il  en 
existe. 
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En  cas  d'exoulement,  on  devra  prGciser  sa  nature  par  I'examen 
bacteriologique. 

Les  accidents  retentissent  tres  rapidement  sur  le  systeme  nerveux 
general.  La  malade  devienl  do  plus  en  plusimpressionnable,  effray6e 
par  les  douleurs  qu'elle  ressent,  par  les  troubles  qu'ellc  entrevoit 
dans  sa  vie  conjugate,  et  par  la  c  rain  to  de  La  sl.erililo ;  olio  so  laisso 
aller  facilement  a  l'hypocondrie  ou  ariiysleTie. 

DIAGNOSTIC.  -  11  osl  en  general  peu  complique.  Lc  vaginisme 
se  distingue  aisement  de  1'imperforation  de  l'hymen,  de  l'atresie  du 
vagin,  de  la  douleurqui  survient  pendant  le  co'itau  cours  desdiverses 
affections  de  I'uterus  cldos  annexes,  et  enfin  decette  singuliere  lesion 
d^crite  ]>ar  Bresky  sous  le  nom  de  Kraurosis  vulva?,  el  caracterisee 
par  un  veritable  retrecissement  de  la  vulve  avec  sclerose  hypoder- 
mique  speciale. 

TRAITEMENT.  —  Le  trailement  du  vaginisme  doit  s'attaquer  a  scs 
deux  accidents  fondamentaux. 

Pour  combattre  l'irritation  vulvaire,  il  faut,  avant  tout,  proscrire 
toute  cause  d'excitation  locale,  et  recourir  aux  bains  de  siege,  aux 
lotions  chaudes,  aux  applications  de  cocaine,  aux  suppositoires  bella- 
dones  et  opiaces,  en  meme  temps  qu'on  agira  sur  le  systeme  nerveux 
par  l'hydrotherapie.  Ces  moyens  reussissent  quelquefois,  mais  il  est 
indispensable  que,  dans  les  tentatives  ulterieures  d'intromission  pe- 
nienne,  la  penetration  soit  complete,  de  maniere  aproduire  la  dechi- 
rure  de  l'hymen. 

Si  le  vaginisme  persiste,  on  peut  essayer  de  la  dilatation  lente 
avec  Taide  de  laminaires,  puisd'eponges  preparees,  ou  de  speculums 
a  bains,  tout  en  usant  des  calmants  locaux  et  generaux. 

Enfin,  en  cas  d'echec,  on  doitinvoquer  les  secours  de  la  chirurgie, 
et  pratiquer  la  dilatation  forcee,  sous  le  chloroforme,  comme  pour 
la  fissure  anale.  M.  Pozzi  preconise  le  debridement  avec  eversion 
consecutive  de  la  muqueuse. 

METRITES. 

Les  metrites  sont  les  maladies  les  plus  frequentes  de  Tapparoil 
genital  de  la  femme.  Elles  peuvent  exister  isoloment,  et  elles  accoin- 
pat^nent  presque  toujours  les  allections  des  annoxos,  dont  elles  out 
et6,  le  plus  souvent,  la  cause.  Quelle  que  soit  la  nature  des  inflam- 
mations de  l'uterus,  les  elements  anatomiquos  reagissent  a  peu  de 
chose  pu  s  de  la  meme  maniere  vis-a-vis  des  divers  agents  pathogenes 
et  la  similitude  des  lesions  entrain e  une  certaine  analogic  dans  h^s 
symptdmes.  Aussi  toutes  les  metrites,  nosologiquemenl  distinctes, 
reposenl  sur  une  base  anatomique  el  s6miologique  a  peu  pros  com- 
mune. 


918       A.  SIREDEY.  —  ORGANES  GENITAUX  DE  LA  FEMME. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Lagenese  des  metrites  a  ete"  suffi- 
samment  indiquee,  a  propos  do  lY'liologio  geneVale  des  maladies  de 
l'literus  el  de  ses  annexes,  pour  qu'il  ne  soil  pas  n^cessaire  de  revenir 
sur  ce  point. 

Toule  melrite  est  d'origine  infeclicuse.  Quand  les  organismes 
pathogenes  onl  pen6tr£  dans  Puterus,  Lis  delerminent  des  alterations 
de  la  muqucuse,  qui  sonl  localisecs  a  la  region  du  col  on  genera- 
lises a  la  totality  de  la  cavity  uterine.  Dans  la  phase  initiate,  e'esl 
done  l'endometrite  qui  existe  presque  exclusivement.  Elle  peut  <Mre 
superficielle,  limitee,  en  quelque  sorte,  a  l'epilhelium  el  aux  orifices 
glandulaires,  mais  elle  s'etend  bienldl  en  profondeur,  envahit  les 
culs-de-sac  des  glandes,  etne  tardepasa  retenlir  sur  les  lissus  voisins. 

Quelques  explications  sur  la  structure  normale  de  la  muqueuse 
uterine  feront  mieux  comprendre  les  processus  palhologiques. 

La  muqueuse  du  corps  se  distingue  assez  bien  de  la  couche  muscu- 
laire  sous-jacenle.  Elle  est  formee  de  glandes  en  tubes,  Ires  nom- 
breuses,  entourees  d'un  tissu  conjonctif  remarquablement  ricln  en 
cellules  embryonnaires,  au  milieu  desquelles  se  voient  quelques  cel- 
lules lusiformes.  Les  glandes  sont  allongees,plusou  moins  flexueuses, 
g6neralement  simples,  rarement  bifides.  Sur  quelques  points,  elles 
traversent  presque  toute  l'epaisseur  du  chorion  muqueux,  qu'elles 
depassenl,  pour  s'enfoncer  dans  les  interstices  des  fibrilles  muscu- 
laires.  La  muqueuse  el  la  surface  interne  des  glandes  sonl  tapissees 
d'un  epithelium  cylindrique  a  cils  vibratilcs  (1). 

Les  vaisseaux  qui  arrivent  a  la  muqueuse,  apres  avoir  traverse  la 
couche  musculaire,  penetrent  enlre  les  glandes  et  forment  de  petiles 
arcades  jusqu'au  voisinage  de  Tepithelium. 

Bien  differente  est  la  muqueuse  du  col :  elle  est  formee  de  petiles 
depressions  cupuliformes,  que  Ton  rencontre  au  niveau  des  plis  de 
l'arbre  de  vie,  et  de  grosses  glandes  en  grappes,  qui  penetrent  davan- 
tage  dans  la  profondeur.  Leurs  culs-de-sac  s'enfoncent  dans  les 
espaces  qui  separent  lesfibres  musculaires.  Un  epithelium  cylindrique 
tapisse  les  saillies  de  l'arbre  de  vie.  II  devienl  caliciforme  au  niveau 
des  anfractuosites  et  dans  les  glandes.  Le  tissu  conjonctif  qui  les 
entoure  est  forme  de  cellules  fusiformes  et  etoilees,  au  milieu  des- 
quelles se  trouvent  quelques  rares  cellules  rondes.  II  a  une  appa- 
rence  fibrillaire  et  comme  reliculee,  qui  tranche  sur  l'aspecl 
embryonnaire  du  chorion  de  la  muqueuse  uterine.  Le  tissu  conjonctif 
de  la  muqueuse  du  col  se  continueavec  celui  qui  separe  les  faisceaux 
musculaires,  de  sorle  que  l'adherence  est  plusintime  qu'au  niveau  du 
corps.  Les  vaisseaux  sanguins  sonl  ici  moins  d6velopp6s.  La  portion 
vaginale  du  col  (museau  de  tanchc)  est  depourvue  de  glandes  ;  elle  esl 
tapisseepar  un  epithelium  pavimenteux  stratified  qui  se  relie  progres- 

(1)  CoRNit,  Lcq-ons  sur  Tanatomic  pathologique  des  metrites.  Paris,  1889. 
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si vemenl  a  L'6pitke'lium  cylindrique  de  la  cavil/-  cervicale.  Un  reseau 
lymphatique  I  exl  rdmement  riche  prend  naissance  sous  la  muqueuse 
el  au  pourlour  ties  glandes,  dans  la  zone  sous-6pitheliale  ;  il  commu- 
nique largement  avec  le  reseau  lyniphalique  sous-peritoneal  el  avec 
le  reseau  interm6diaire  qui  exisle  a  travers  la  couche  musculeuse. 
Lesuns  et  les  autres  sonl  en  communication  avec  de  gros  troncs 
lymphatiques,  qui  cheminent  dans  le  tissu  cellulaire  peri-uterin, 
dans  I'epaisseur  du  ligament  large  [confluent  juxtacervical),  et  au 
niveau  des  conies  ut6rines  (con/hienl  tubo-ovarien).  Cos  lympha- 
tiques, bien  connus  aujourd'lmi,  depuis  les  travaux  de  Lucas  Cham- 
pionniere,  Wallich,  Leopold,  Poirier,  expliquent  la  propagation  de 
l'infection  uterine  au  tissu  cellulaire  peri-uterin,  au  periloine,  aux 
Irompes  et  aux  ovaires  par  la  voie  des  lymphatiques. 

La  penetration  des  glandes,  avec  le  chorion  muqueux  qui  les  accom- 
pagne,  dans  la  couche  musculaire,  fait  comprendre  que  l'-endome- 
trite  doit  frequemment  se  compliquer  de  lesions  parenchymateuses. 

Metrite  aig-ue.  —  La  metrite  aigue  est  relativement  rare,  et  les 
lesions  en  sont  mal  connues.  Les  descriptions  qui  en  ont  ete  faites 
ne  reposent  sur  aucune  base  anatomique  precise.  On  invoque,  a 
tort,  les  alterations  complexes  observees  chez  les  femmes  mortes 
d'infection  puerperale. 

Si  Ton  s'en  rapporte  aux  renseignements  fournis  par  l'examen  des 
fausses  membranes  de  la  dysm6norrhee,  on  voit  que  rinflammation 
porte  principalement  sur  le  tissu  interglandulaire  ;  de  nombreuses 
cellules  embryonnaires  dissocient  les  glandes,  sans  que  celles-ci 
paraissent  notablement  alterees. 

Mais  cette  desquamation  de  la  muqueuse  uterine  ne  nous  montre 
qu'une  modalite  particuliere  de  l'endom6lrite,  el  rien  ne  prouve  que 
l'integrit6  des  glandes  soit  un  fait  habituel.  Massin  (2)  a  d'ailleurs 
observe  des  lesions  epitheliales  et  glandulaires  sur  des  uterus  pro- 
venant  de  femmes  mortes  de  maladies  infectieuses  (fievre  typhoide, 
pneumonie,  etc.). 

Metrite  subaigue  et  chronique.  —  Les  alterations  de  la  me- 
trite chronique  sont  beaucoup  mieux  connues  depuis  les  travaux  de 
de  Sinely  (3),  de  Ri'ige  (4),  de  Schroeder  (5),  et  les  lemons  du  profes- 
*eur  Cornil  (6). 

I/cxamen  de  pieces  fraiches,  provenant  d'op6rations  diverses,  a 

(1)  Fioupe,  Lymphangite  uterine.  Th.  de  Paris,  1879. 

(2)  Massin,  Zur  Frage  iiber  Endometritis  bei  akuten  Infekt.  Allgemeiner  Kran- 
kungen  [Arch.  fUr  Gynnek.,  1891}. 

(3}  De  Sinety,  Manuel  de  gynecologic,  2e  edit.  Paris,  1884. 
i   Ruge,  Zeitschr.  fur  Geh.  und  Gynnek.,  1881. 
(5)  ScimoEDER,  Traitc  des  maladies  des  organes  g^nitaux  dc  la  femme,  2e  ddit. 
franc.,  1890. 

(fi)  Cohnil  et  Bn,vuLT,  Soc.  anat.,  1888,  et  Cornil,  Lecons  sur  l'anatomie  pathol. 
des  metrites.  Paris,  1889. 
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pennis  a  Ces  auleurs  de  completer  el  do  rectifier  les  renseignemenls 
founds  autrefois  par  de  rares  autopsies. 

Corps  uterin.  —  Les  lesions  portent  a  la  fois  sur  la  muqueuse  eL 
sur  le  parenchyme  uterin.  Leur  repartition  inegale  justitie  les  divi- 
sions qui  avaienlele  faites  suivantla  predominance  de  I'inflammation 
sur  la  muqueuse  ou  sur  le  muscle,  dans  la  region  du  col  ou  dans 
celle  du  corps.  Sur  des  coupes  de  la  muqueuse,  au  niveau  du  corps, 
on  peut  voir  que  l'epaississement  est  du,  en  grande  partie,  a  la  proli- 
feration du  lissu  interglandulaire,  mais  les  glandes  sont  aussi  le  Biege 
de  modifications  importantes.  Comprim6es,  atrophiees  sur  quelques 
points,  par  les  elements  embryonnaires  qui  les  dissocient,  dies  sont, 
sur  d'autres  points,  Ires  nolablement  augmenlees  de  volume 

Elles  prennent  souvent  une  forme  heliro'idc,  comme  si  elles 
avaient  subi  une  elongation  plus  rapide  que  le  tissu  cellulaire  ain- 
biant.  Certaines  glandes  ont  perdu  leur  epithelium,  d'autres  conser- 
vent  meme  leurs  cellules  cylindriques  avec  les  cils  vibratiles. 

M.  Cornil  a  constats  plusieurs  fois  sur  les  cellules  epitheliales; 
des  glandes,  des  phenomenes  tres  nets  de  karyokinese. 

Ri'ige,  et  apres  lui  Wyder,  ont  admis  la  multiplication  des  lubes 
glandulaires  dans  certains  cas.  Un  grand  nombre  de  glandes  sont 
envahies  par  des  leucocytes.  Quelques  culs-de-sac  sont  dilates  et 
legerement  kysliques ;  ils  sont  irr^guliers,  sinueux  sur  les  coupes,  et 
comme  ils  penetrent  plus  profondement  qua  l'etat  normal  dans  le 
parenchyme  musculaire,  la  presence,  au  milieu  des  fibres  lisses,  de  ces 
tubes  epitheliaux  largement  developpes,  anfractueux,  peut  donner 
Timpression  d'un  epithelioma. 

Le  chorion  muqueux  est  egalement  le  siege  d'une  inflammation 
intense ;  il  est  entitlement  forme  de  cellules  rondes,  en  voie  de  mul- 
tiplication, qui  distendent  les  espaces  interglandulaires.  Les  vais- 
seaux  sanguins  qui  le  traversent  sont  tres  congestionnes.  A  mesure 
que  la  proliferation  des  elements  embryonnaires  augmente,  il  se 
forme,  entre  les  orifices  des  glandes,  des  saillies  villeuses  qui,  a  Toeil 
nu,  donnent  a  la  muqueuse  une  apparence  velvetique.  L'accrois- 
sement  des  glandes  se  faisant  aussi  bien  a  la  surface  que  vers  la 
profondeur,  il  se  forme  dans  la  cavite  uterine  de  petits  bourgeons 
polypiformes,  qui  renferment  &  la  fois  des  glandes  et  du  tissu  inter- 
glandulaire. G'est  la  l'origine  des  polypes  muqueux  de  l'ulerus. 

En  m6me  temps  que  ces  alterations  se  developpenl  du  c6te  de  la 
muqueuse,  le  parenchyme  uterin  participc  a  ce  processus  inflamma- 
toire.  Des  travees  de  cellules  embryonnaires  apparaissent  autour  des 
culs-de-sac  glandulaires,  au  voisinage  des  vaisseaux  sanguins  et 
lymphatiques,  et  on  peut  pressentir  le  point  de  depart  d'un  travail 
ulterieur  de  sclerose,  a  des  periodes  plus  avance(>s  de  la  maladie. 
Quelquefois  ces  phenomenes  de  proliferation,  plus  accentu^s  en  cer- 
tains endroits,  provoquent  unesaillie  du  tissu  musculaire  vers  la  mu- 


METRITES.  - 


A  NATO  M  IE  PAT110LOGIQUE. 


921 


queuse,  a  un  tel  point  que  M.  Gorni]  I  ;i  rencontre  des  fibres  lisses 
dans  an  polype  muqueux  d'origine  inflammatoire. 

On  observe  fre'quemment,  dans  ccs  cas,  des  corn-plications  peri- 
ut6rines,  periton6ales,  tubaires  ct  ovariennes. 

La  predominance  de  telle  ou  telle  particularity  des  lesions  a  fait 
admettre  diverse's  varie'te's  anatomiques  de  metrites,  qui  respondent  a 
des  tonnes  cliniqucs  dillerentes  :  Yendomelrite  glandulaire,  se  mani- 
festant  par  une  hypertrophie  marquee  des  glandes,  avec  exage>ation 
de  leurs  secretions  ;  Yendomelrile  villeuse  ou  po I ypeuse,  caracterisee 
par  l'aspect  vegvlant  de  la  muqueuse,  qui  peut  se  compliquer  d  un 
developpement  considerable  des  vaisseaux  sanguins  (endometrile 
fongueiise)  donnant  lieu  a  de  violentes  hemorragies,  et  enfin  Yendo- 
melrite interstitielle. 

Cette  derniere  repond  a  une  proliferation  tres  accenluee  du  tissu 
interglandulaire.  Elle  merite  d'etre  envisagee  a  part.  Dans  la  phase 
subaigue,  Tinilammation  interstitielle  se  propage  au  parenchyme 
uterin,  oil  elle  peut  prendre  un  grand  developpement.  A  la  longue, 
les  elements  embryo nnaires  se  laissent  peu  a  peu  remplacer  par  du 
tissu  fibreux  :  la  sclerose  envahit  a  la  foisla  muqueuse  et  le  muscle 
uterin.  Les  glandes  s'atrophient,  perdent  leur  epithelium  ;  celles  qui 
sont  dilatees  forment,  au  milieu  des  travees  fibreuses,  de  vastes 
lacunes  arrondies,  dans  lesquelles  on  retrouve  encore  quelques  cellules 
epitheliales.  Les  faisceaux  de  fibres  lisses  sont  separes  par  de  larges 
bandes  sclereuses.  Les  vaisseaux,  dont  le  calibre  est  sensiblement 
diminue,  sont  entoures  d'une  epaisse  gangue  fibreuse.  En  revanche, 
les  fibres  musculaires  lisses  sont  augmentees  denombre  et  de  volume, 
et  elles  contribuenta  l'hypertrophie  de  Luterus,  probablement  par  un 
processus  analogue  a  celui  qu'on  observe  dans  les  scleroses  du  cceur. 

Ces  lesions  ont  sans  doute  leur  point  de  depart  dans  les  vaisseaux 
de  l'uterus,  que  ceux-ci  aient  ete  infectes  par  les  alterations  de  la 
muqueuse  uterine,  ou  qu'ils  aient  eu  anterieurement  des  predispo- 
-i I  ions  congenitales  ou  acquises  a  la  sclerose. 

Col  uterin.  —  Lorsque  l'infection  porte  sur  le  col  uterin,  elle  y 
determine  a  peu  pres  les  memes  reactions  que  celles  qui  ont  ele 
signalees  au  niveau  du  corps.  Les  glandes  sont  le  siege  d'une  inflam- 
mation active,  qui  aboufit  a  leur  accroissement  dans  tous  les  sens, 
et  a  leur  multiplication.  Un  examen  attentif  y  revele  les  memes 
phenomenes  de  karyokinese  et  de  diapedese.  Le  tissu  conjonctif 
presente  une  proliferation  embryonnaire  tres  accentuee,  qui  donne 
lieu  a  des  vegetations  polypiformes. 

Mais  les  differences  qui  existent  dans  la  texture  des  deux  mu- 
queuses  impriment  une  physionomie  toute  particuliere  aux  lesions 
du  col.  Au  lieu  de  l'apparcnce  villeuse  de  la  cavite  uterine,  la  mu- 


(1)  CORNIL,  lOC.   til.,  p.  32. 
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queuse  du  col,  au  niveau  de  l'arbre  de  vie,  presente  une  exaggeration 
de  ses  anfractuosiles  natu relies.  Les  glandes  du  col,  plus  grosses 
et  plus  sinueuses  que  celles  du  corps,  sont  distendues  par  leurs  s^cr^- 
lions  exagerees;  un  grand  nombre  d'enlre  elles  sont  transformers  en 
kystes,  par  l'obliteralion,  ou  tout  au  moins  par  le  retrecissemenl  de 
leur  orifice  ;  elles  s'enfonccnt  jusqu'a  une  petite  distance  de  l'epi- 
thelium  pavimenteux  de  la  portion  vaginaledu  col,  el  y  forment  ces 
petites  lumeurs  transparentes,  faisanl  saillie  a  la  surface  du  museau 
de  tanche,  et  qui  portent  le  nom  d'ceu/s  de  Nabolh.  L'epithelium 
cylindrique  de  lamuqueuse  reste,  en  g6n6ral,  parfaitement  intact  el 
conserve  ses  caracteres  normaux,  malgre  la  dilatation  kystique  des 
glandes.  Quelques  cellules,  par  la  compression,  devicnnent  plus 
longues  et  plus  greles.  Tous  ces  elements  secretenl,  en  abondance, 
un  mucus  epais,  filant,  qui  adhere  intimement  a  la  muqueuse,  el  ne 
s'en  detache  que  Ires  difficilement.  On  peut  suivre  les  filament^  di- 
ce liquide  dans  la  cavite  du  col,  et  jusque  dans  les  glandes,  ou  on  les 
voit  penelrer  dans  les  cellules  epitheliales.  Ce  mucus  reste  ainsi 
relie  a  chacune  des  cellules  qui  lui  a  donne  naissance,  et  cetle  parti- 
cularity explique  son  adherence  extraordinaire. 

Les  lesions  de  la  muqueuse  cervicale  se  propagent  avec  plus  de 
facilite  que  celles  de  la  muqueuse  du  corps  de  l'uterus,  au  paren- 
chyme  musculaire  sous-jacent.  II  s'y  developpe  une  inflammation 
interstitielle  qui  aboutit  assez  promptement  a  la  sclerose. 

La  muqueuse  de  la  portion  vaginale  du  col  ne  renferme  pas  de 
glandes,  et  par  consequent  ne  participe  pas  a  la  formation  des  kystes 
glandulaires ;  sous  l'influence  de  rinflammalion,  il  se  produit  assez 
souvent  une  desquamation  des  cellules  superficielles  de  1'epithelium 
stratifie.  Les  papilles  denudees  sont  raises  a  nu,  et  forment  un  semis 
de  petits  points  rouges  saillants  (Cornil).  II  reste  generalement  a 
leur  niveau  une  couche  de  cellules  cylindriques.  En  meme  temps 
les  vaisseaux  congestionnes  donnent  a  cette  muqueuse  un  aspect 
saignant.  Au  moindre  contact  il  se  produit  un  petit  suintement  de 
sang. 

Chez  les  femmes  qui  n'ont  pas  eu  d'enfants,  le  col  est  lege- 
remcnt  retreci  au  niveau  du  museau  de  tanche  ;  son  exlremile 
libre  prend  une  forme  conique,  et  l'orifice  est  ferme  par  un  bou- 
chon  de  mucus  epais,  plus  ou  moins  louche.  Get  aspect  r6vele 
g6n6ralement  rinfection -gonococcique  [Bouilly  (1),  Raffray  -. 
R.  Appert  (3)]. 

Chez  les  multipares,  il  se  produit  un  phenomene  Ires  impor- 
tant :  les  levres  du  col,  habiluellemenl  epaissies.  s16cartent,  et  la 
muqueuse  endocervicale  enflamm6e,   hypertrophi^e,   \i<vnl  faire 

(1)  BouiLtY,  Sem.  med.,  1893. 

(2)  Ratthay,  Th.  diagn.  el  traitemenl  des  metrites.  Tli.  de  Paris,  1895. 

(3)  R,  Appert,  La  metrite  blennorragique  et  son  traitemenl  (Sem.  gynec,  1S90). 
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hemic  a  rorifice,  montranl  une  surface  rouge,  framboisee,  donL 
I'etendue  varie.  suivant  lr  degr6  d'6cartemen1  des  levres.  Lorsqu'il 
n'existe  pas  de  d6chirure,  cette  hernie  esl  Ires  limitee,  el  apparatl 
comme  une  ulceration  autour  de  rorifice,  en  empi6tani  Le  plus 
souvent  sur  la  I6vre  ant6rieure. 

Si  le  col  a  etc  dechire  des  deux  coirs,  ce  ph6nomene  se  present e 
avec  une  intensity  et  une  netted  tres  remarquables :  les  deux  levi  es 
(lu  col  soul  renversees  de  dedans  en  dehors,  el  la  muqueuse  intra- 
cervicale  enflammee  forme  comme  un  bourrelet  ulcere  autour  de 
Torifice. 

De  nombreuses  glandes  sont  devenues  kystiques,  et  il  se  produit 
autour  d'elles  un  processus  d'hyperplasie,  qui  contribue  quelquefois 
a  lallongement  du  col  {hypertrophie  follicalaire). 

( les  gros  cols  en  ectropion,  avec  proeminence  de  la  muquense 
autour  del'orifice,  indiquent,  pourM.  Bouilly,  d'une  facon  cerlaine, 
une  infection  d'origine  puerperale. 

Comme  on  le  voit,  il  ne  s'agit  pas  la  de  vraies  ulcerations,  non 
plus  que  dans  la  simple  desquamation  des  papilles  signalee  plus 
haul.  Les  veritables  ulcerations  du  col  sont  rares  :  elles  existent 
cependant.  Dcederlein  (1)  a  constate  que  la  chute  de  l'epithelium  pent 
amenerla  denudation  complete  des  papilles;  on  voit  alors  apparaitre 
du  tissu  embryonnaire  a  leur  niveau. 

En  dehors  de  ces  phenomenes  d'ectropion,  la  dechirure  on  lace- 
ration da  col  a  une  assez  grande  importance  (Emmet)  ;  elle  aug- 
mente  notablement  le  danger  d'infection,  en  maintenant  la  beance 
du  col,  et,  par  sa  cicatrisation  meme,  elle  peut  elrangler  des  glandes, 
comprimer  des  filets  nerveux,  etc. 

SYMPTOM ATOLOGIE.  —  Symptomes  fonctioniiels.  —  Les  trois 
symptomes  cardinaux  de  la  metrile  sont  :  la  clonlear,  la  leucorrhee, 
les  Iroables  menslrnels. 

Douleur.  —  Elle  n'a  pas  en  general  une  Ires  grande  acuite. 
Lesfemmes  se  plaignent  plutot  d'une  sensation  de  gene,  de  pesanteur 
diffuse.  Elles  sentenl  lear  nlerus.  Le  plus  habituellemenl,  la  douleur 
spontanee  est  ressentie  a  la  fois  dans  les  reins,  sous  forme  de  liraille- 
ments,  et  a  lapartie  infericure  du  bassin,  comme  s'il  existail  un  poids 
appuyant  sur  la  region  p6rin6ale. 

Quelquefois  la  douleur  esl  percue  sur  le  cote,  a  l'union  de  la 
fosse  iliaque  et  de  l'hypogastre,  et  surloul  a  gauche.  Dans  ce  cas 
die  est  plus  intense,  el  elle  indiquc  presque  toujours  une  complica- 
tion du  c6le  des  trompes.  En  general,  les  donlears  aignes,  riolentes, 
riappartiennent  pas  aux  alterations  de  VuUrus,  elles  sont  Hies  plutdl 
a  eel  les  des  annexes. 

(1)  Dobdbrlbir,  Ueber  die  Hislogcnesc  des  Erosioncn  des  Fortis  vaginalis  (Soc. 
ah.sle'lr.  et  yijn.  de  Leipzig,  isssi. 
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Quel  que  soit  le  siege  dc  celle  doulcur  spontanee,  ellc  augmenle 
presque  loujoursau  momentdes  regies.  De  plus,  elle  est  conslamment 
accrue  par  les  mouvemenls.  La  marche  preeipilee,  les  faux  pas,  les 
secousses  de  la  voilure,  les  trepidations du  chemin  de  l'er,  provoquent 
un  retcntissement  penible  dans  le  bas-venlre  et  dans  les  lombes. 
La  pression,  le  palper,  le  lonelier,  exagerenl  les  douleurs,  non  pas 
seulement  par  le  contact,  mais  surtoul  par  le  deplacemenl  qu'ils 
imprimenl  a  l'ut6rus.  11  y  a  d'ailleurs  a  ce  propos  de  tree  grandes 
Nai  H'les  individuelles.  Assez  souventla  douleur  de  la  melrite  se  pro- 
page  du  cdte  de  la  vessie  ou  du  rectum,  et  donne  lieu  a  des  pheno- 
menes  de  tenesme. 

Leucorrhee.  — '  Les  ecoulemcnts  blanchatres  qui  viennent  de 
1'ulerus  se  distinguent  de  ceux  du  vagin  par  leur  reaction  alcaline. 
Ceux  du  corps  sont  peu  visqueux  et  d'un  blanc  jaunatre.  Ceux  du 
col  sont  constitues  par  un  mucus  epais,  Ires  adherent,  de  couleur 
blanche  a  l'etat  normal.  Mais  ces  liquides  peuvent  avoir  subi  une 
transformation  purulente  qui  leur  donne  une  teinte  grisatre  ou  ver- 
datre.  Ces  secretions  sont  a  peu  pres  continues ;  elles  se  delachent 
surtout  a  l'occasion  de  mouvements  ou  d'efforts,  differant  en  cela  de 
la  leucorrhee  vaginale  qui  est  ininterrompue. 

Troubles  menstruels.  —  Les  troubles  de  la  menstruation,  au  cours 
des  metrites,  sont  assez  variables.  lis  peuvent  faire  completement 
defaut.  En  general,  la  menstruation  s'accompagne,  plusieurs  jours  a 
l'avance,  d'une  recrudescence  des  douleurs.  Lorsque  rexfoliation  de 
la  muqueuse  s'exagere,  elle  donne  lieu  a  la  production  de  debris 
membraneux  dont  l'expulsion  provoque  de  veritables  crises  spasmo- 
diques  (dysmenorrhee),  d'autant  plus  accentuees  qu'il  existera  des 
deviations  uterines.  Orclinairement,  les  regies  sont  plus  abondantes 
(menorragies) ;  elles  durent  plus  longlemps,  et  parfois  il  survient 
des  pertes  de  sang  a  des  epoques  indeterminees,  dans  l'intervalle 
des  regies.  Dans  certaines  metrites  chroniques,  accompagnees  de 
sclerose,  l'ecoulement  menstruel  diminue  a  la  fois  d'abondance  et 
de  duree,  les  epoques  deviennent  de  moins  en  moins  regulieres  et 
peuvent  disparaitrc  pendant  plusieurs  mois. 

Signes  physiques.  —  Le  palper  abdominal  isole  ne  rcvele 
generalement  rien,  s'il  n'existe  pas  de  lesions  des  annexes  ou  de 
tumeur  concomitante  dc  Futerus  (myome) ;  ce  n'esl  que  tres  excep- 
tionnellement  que  l'augmenlation  de  volume  de  la  matrice  est  assez 
accenluee  pour  qu'elle  soit  pergue  par  l'abdomen. 

En  combinant  le  toucher  et  le  palper,  on  distingue  facilemenl 
cette  tumefaction  qui,  dans  quelques  cas,  rappelle  un  peu  le  debut 
de  la  grossesse.  Mais  on  constate  que  le  col  y  participe  au  moins 
autant  que  le  corps,  et  quelquefois  da  vantage.  Au  lieu  d'une  tumeur 
globuleuse  se  retr6cissant  au  niveau  de  I'isthme  uterin.  comme  cela 
arrive  dans  la  grossesse,  on  reraarque,  dans  la  m6trite,  un  accroisse- 


METRITES.  —  DIAGNOSTIC. 


925 


menl  cylindrolide,  de  haul  en  1ms.  Souveni  m£me  Le  col  est  atteint 
depuis  |)lus  longtemps  que  le  corps  de  Fut6rus,  el  il  parail  plus  volu- 
mineux  que  celui-ci. 

Gh«z  les  nullipares,  le  col  a  une  forme  conique  de  haul  en  bas, 
et  m$me,  lorsqu'il  est  tres  gros,  son  extr6mit6  inferieure  r6tr6cie 
conserve  toujours  I'apparence  d  un  ddme  allonge  ou  d'un  cone  ren- 
verse.  Chez  les  multiparas,  au  conLraire,  suivant  que  les  dechirures 
laterales  soul  plus  ou  moins  acCentuees,  les  levres  du  col  s'incurvent, 
en  ectropion,  de  dedans  en  dehors,  ct  clles  laissenl  entre  ellcs  une 
Pente  large,  beanie,  qui  permet  au  doigt  Faeces  de  la  cavite  cervicale. 

Generalement  dur  a  la  peripheric,  lecol  devientplus  mou  au  centre, 
pres  de  l'orifice,  surlout  s'il  existe  quelques  erosions  a  ce  niveau. 
Lorsque  la  muqueuse  cervicale  fail  hernie  par  Forifice  lacere,  le  doigt 
distingue  tres  bien  ce  tissu  mou,  saignant,  d'apparence  fongueuse. 

S'il  n'existe  pas  de  complications  du  cdt6  des  annexes,  l'uterus 
reste  mobile,  mais  les  deplacements  qu'on  lui  imprime  sont  doulou- 
reux. Les  culs-de-sac  sontlibres.  Ouelquefois  la  pression  y  determine 
de  la  douleur,  probablement  a  cause  de  la  ditrusion  du  processus 
inflammatoire  dans  les  tissus  voisins. 

Quand  l'uterus  est  tres  fortement  flechi  ou  devie,  le  doigt  sent 
directement  le  corps  augmente  de  volume,  et  y  decele  une  assez 
vive  sensibilite  qui  peut  tenir  a  la  metrite  elle-meme,  ou  aux  reac- 
tions qui  se  produisent  du  cote  des  adherences,  s'il  en  existe. 

L'examen  au  speculum  permet  de  constater  la  congestion  du  col, 
qui  se  r6vele  par  une  coloration  rouge,  quelquefois  violacee.  Dans 
les  formes  chroniques,  anciennes,  le  col  est  plutot  rose  et  meme 
lilanchatre  a  sa  peripheric,  landis  que  les  signes  de  congestion  ne  se 
montrent  qu'au  voisinage  de  Forifice.  Celui-ci  est  puncliforme  chez 
les  nullipares,  plus  ou  moins  largement  fendu  chez  les  multipares. 
La  fente  qui  en  resulte  offre  parfois  des  prolongements  etoiles 
en  divers  sens.  Le  plus  souveni,  elle  se  presente  transversalement, 
et  se  prolonge  sur  une  6tendue  variable  des  deux  coles,  ou  d  un 
seul  cdt6  du  col,  et  principalement  a  gauche.  Dans  ce  cas,  les  levres 
hypertrophies,  relevees  de  dedans  en  dehors,  sont  parsem6es  de 
pel iles  tumours  kystiques  assez  dures,  et  laissenl  voir,  dans  leur 
vaste  entrc-baillement,  la  muqueuse  cervicale  enflammee,  rouge,  sai- 
gnante,  et  qui  semble  ulceree.  Ges  divers  aspects  du  col  repondenl 
d'ailleurs  a  des  formes  cliniques  que  Fon  peut  diff6rencier  dans  une 
certaine  mesure. 

On  apereoil  toujours,  a  Forifice  du  museau  de  tanche,  un  bouchon 
de  mucus  gelatiniforme  epais.  Ires  adherent,  qui  lemoigne  de  I'in- 
flammation  catarrhale  <lu  col. 

DIAGNOSTIC.  —  On  peul  confondre  la  metrite  avec  une  grossesse. 
Che/,  une  femme  jeune,  cette  erreur  esl  fr^quemmenl  commise  :  les 
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sensations  de  pesanteur  dans  la  region  pelvienne,  les  tiraillements 
percus  dans  les  lombes,  les  plnmomenesd'irrilation  qui  se  manifestent 
du  cote  dn  rectum  et  de  la  vessie,  s'observent  au  d<ibut  de  la  gros- 
sesse  corame  dans  cerlaines  formes  subaigues  de  la  metrile.  L'augmen- 
tation  de  volume  de  l'uterus,  la  congestion  du  col,  peuvent  appartenir 
a  I'une  et  i\  f  autre.  Cependant,  au  debut  de  la  grossesse,  le  col,  le 
vagin  et  la  vulve  prennent  assez  promptement  une  teinte  violacee, 
ardoisee,  un  peu  terne,  qui  tranche  avec  la  coloration  rouge  plus  ou 
moins  foncee  qui  accompagne  la  metrile.  L'accroissement  de  l'uterus, 
au  debul  de  la  grossesse,  se  fail  surlout  par  le  corps,  le  col  conser- 
vant  son  volume  normal,  et  c'est  generalement  lecontraire  qui  arrive 
<lans  la  metrile. 

La  persistance  et  la  regularity  des  regies,  la  tendance  aux  menor- 
ragies,  sont  des  arguments  en  faveur  de  la  metrile,  mais  on  ne  dc\  ra 
jamais  oublier  que  certaines  femmes  demeurent  parfailemenl  reglees 
pendant  les  premiers  mois  de  la  grossesse,  et  rafime,  exceplionncl- 
lement  pendant  toute  sa  duree.  Quand  les  hemorragies  sont  irre- 
gulieres  et  parfois  continues,  elles  perdent  loute  signification  pre- 
cise, et  coincident  aussi  bien  avec  une  grossesse  qu'avec  des  alterations 
de  la  muqueuse  uterine.  Dans  ce  cas,  il  convient  d'eludier  tres  mi- 
nutieusement  les  modifications  des  seins  et  de  la  paroi  abdominale, 
qui  s'observent  generalement  au  cours  de  la  grossesse.  Enfin,  s'il 
existe  le  plus  leger  doiite,  on  s'abstiendra  rigoiireusement  de  toute 
exploration  intra-uterine,  de  toute  tentative  therapeutique  qui  serait 
de  nature  a  provoquer  la  rupture  dhin  ceuf. 

L'abondance  et  la  fetidite  des  ecoulements  vaginaux,  1'aspecl  irre- 
gulier  du  col,  les  ulcerations  dont  il  peut  etre  le  siege,  la  cachexie 
concomitante,  font  songer  a  un  cancer.  Cette  erreur  est  surtout 
frequente  chez  les  femmes  qui  sont  au  voisinage  de  la  menopause  ou 
qui  font  depassee. 

La  leucorrhee  du  cancer  n'est  generalement  ni  visqueuse  ni  muco- 
purulente  comme  celle  de  la  metrite,  elle  est  constituee  par  un  liquide 
sereux,  roussatre,  exhalant  une  odeur  speciale,  et  presque  caracte- 
ristique.  On  constate  sur  le  col,  clans  le  cancer,  la  presence  de  vege^ 
tationsou  cf  ulcerations  anfractueuses,  profondes,  bien  differentes  de 
f  aspect  du  gros  col  sclero-kystique  de  certaines  metrites.  D'ailleurs, 
dans  le  doute,  il  ne  convient  pas,  ici,  de  s'abstenir  :  on  enlevera  des 
fragments  dont  fexamen  microscopique  tranchera  la  difficult*'-. 

Les  fibro-myomes  de  fut6rus  peuvent  etre  confondus  avec  la 
metrite,  mais  souvent  f  erreur  n'est  que  relative,  car  ils  provoquent 
assez  souvent  une  endometrite  concomitante. 

L'abondance  et  la  repetition  des  metrorragies,  l'hydrorrhee, 
temoignent  en  faveur  des  f  ibromes.  L*n  examen  approfondi  permettra 
presque  toujours  de  fixer  le  diagnostic,  en  faisant  constatcr,  dans 
la   paroi   uterine,  f existence  de  bosselures  caraclerisliques.  La 
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dilatation  permettra  de  pratiquer  utilemenl  le  toucher  mtra-ut6rin. 

Lesphlegmasies  peri-uterines,  les  ovarites  et  salpingites,  rie  present 
guere  a  I'erreur,  &  cause  de  la  localisation  et  de  Fintensit6  des  dou- 
leurs;  I'exploration  digitale  fera  constater  rintdgrit^  des  annexes. 

Fausses  metrites.  —  On  rencontre  assez  frequemment,  chez  des 
femmes,  divers  troubles  du  c6t6  des  organes  g6nitaux  que  Ton  a 
quelque  peine  a  dislinguer  des  symptdmes  d'une  veritable  metrite. 
C.e  sont  des  pbenomenes  de  congestion  accompagnes  de  pesanteur 
pelvienne,  de  tiraillements  douloureux  dans  les  lombes,  et  de  sensa- 
tions penibles  en  divers  points  du  ventre.  11  existe  en  mtkne  temps 
iles  troubles  menstruels  caracte>ises  soit  par  des  metrorragies  d'in- 
ten-ile  variable,  soit  par  une  diminution  tres  sensible  des  regies, 
ou  quelquefois  par  une  suppression  momentanee  de  l'ecoulement 
menstruel.  La  leucorrhee  est  babituelle  en  pared  cas;  elle  consiste  en 
un  liquide  visqueux,  clair,  en  rapport  avec  une  secretion  exageree 
des  glandes  du  col. 

Le  toucher  revele  une  certaine  augmentation  de  volume  de  1'uterus, 
une  sensibilite  anormale  des  annexes,  sans  empatement  appreciable. 
An  speculum,  le  col  parait  congestionne,  d'un  rouge  vif,  et  ne  pre- 
sente  pas  d'erosions.  Apart  l'augmentation  de  volume  de  1'uterus,  les 
signes  physiques  ne  repondent  pas  aux  symptdmes  accuses  par  les 
malades. 

S'agit-il  la  de  metrites  verilables?  La  question  est  quelquefois  tres 
difficile  a  resoudre.  II  n'existe  assurement  pas  d'endometrite,  mais  le 
parenchyme  uterin  semble  6tre  le  siege  d'une  congestion  chroni- 
que,  qui  peut  quelque  jour  aboulir  a  des  alterations  serieuses  de 
l'organe?  De  nombreux  cas  de  ce  genre  ont  etc  assurement  impli- 
ques  dans  l'engorgement  des  anciens  auteurs. 

L'absence  d'infection  intra-uterine  est  demontree  par  l'aspect 
normal  des  secretions  des  le  debut  et  par  l'integrite  persistante  des 
annexes. 

FORMES.  —  Les  deux  causes  les  plus  habifuelles  des  metrites,  la 
lih  nnorvagie  et  Vinfection  puerperale,  impriment  aux  lesions  des 
caracteres  assez  tranches  pour  qu'on  puisse  les  decrire  separemenl. 

Metrite  blennorrag-ique.  —  Elle  est  aigue  ou  chronique. 

Metrite  blennorragiqae  aigue.  —  Elle  est  exceptionnellement  aigue, 
el  alors  elle  accompagnc  la  vaginite.  Les  malades  eprouvenf  une 
sensation  de  pesanteur  el  de  brulure  dans  le  bas-ventre,  elles 
ont  un  peu  de  malaise  general,  de  la  courbature,  et  une  fievre  ass* v. 
vive.  L'exainen  est  rendu  tres  difficile  a  cause  de  rinflammation  du 
vagin.  Le  simple  contact  du  doigl  eveille  une  violenle  douleur,  qui 
provoque  une  contracture  spasmodique  reflexe,  ne  pcrmelfanl  pas 
d'arriver  jusqu'au  col  de  I'utdrus.  L 'introduction  du  speculum  est 
encore  plus  difficile  que  celle  du  doigt. 
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Si  I'examen  dcvient  possible,  au  boul  de  quelques jours,  on  constate, 
au  toucher,  une  sensibility  exageree  de  toul  l'uterus.  Au  speculum,  on 
voit  la  surface  externe  du  tnuseau  de  tanche  rouge,  desquamee, 
saignante,  comme  celle  du  vagin. 

L'orifice  du  col  est  entour6  d'un  petil  bourrelet  rouge  legeremenl 
saillant  que  forme  la  muqueuse  tumefiee.  La  pression  du  doigt  fail 
sourdre  une  goutte  de  pus  jaunatre,  cr6meux,  quelquefois  verdatre, 
m61ang£  a  des  mucosites  filantes  el  qui  conlient  souvent  de's  gono- 
coques. 

Chez  la  femme  qui  n'a  jamais  eu  d1  enfant,  le  col  avec  sa  forme 
conique  et  son  orifice  punctiforme,  d'oii  s'ecoule  le  pus,  sa  surface 
externe  rouge  et  irritee,  ressemble  absolument  au  gland,  a  cette 
meme  periode  de  la  blennorragie. 

Ouand  la  maladie  presente  une  telle  acuite,  la  propagation  de 
lmfection  aux  trompes  et  au  peritoine  est  presque  falale,  et  assez 
rapide. 

Metrite  blennorragique  chronique.  —  C'est  de  beaucoup  la  forme 
la  plus  habituelle  de  la  maladie.  Elle  parait,  dansun  grand  nombre  de 
cas,  resulter  de  l'inoculation,  clans  V uterus  mime,  de  la  goutte  mili- 
taire  de  l'homme,  sans  l'interm6diaire  de  la  vaginite.  Plus  rarement 
elle  succede  a  la  metrite  aigue,  dont  on  retrouve  assez  facilement  la 
trace  dans  les  renseignements  fournis  par  les  malades. 

La  douleur,  ici,  fait  defaut,  s'il  n'existe  pas  de  lesions  des  annexes, 
le  seul  symptome  accuse  par  les  femmes  est  la  leucorrhee.  Elle  attire 
leur  attention  par  son  intensite  et  par  sa  persistance,  parfois  elle 
ne  s'accompagne  d'aucun  autre  trouble  appreciable. 

Les  malades  accusent  une  certaine  pesanteur  dans  le  bas-ventre, 
une  sensation  de  fatigue,  d'accablement,  qu'elles  attribuentaux  pertes 
blanches. 

L'examen  montre,  generalement,  l'integrite  du  vagin;  le  col  es'l 
peu  augmente  de  volume,  l'uterus  est  legerement  douloureux  a  la 
pression.  Au  speculum,  le  col  est  rouge,  il  a  une  forme  en  barillel 
(Bouilly),  la  cavite  elant  legerement  dilatee,  tandis  que  les  deux  ex- 
tremity sont  plus  elroites.  Le  corps  conserve  son  volume;  quelque- 
fois il  est  petit,  et  rappelle  l'uterus  infantile. 

L'orifice  du  col  presente  souvent  un  petit  anneau  rouge,  legere- 
ment saillant,  du  au  gonflement  de  la  muqueuse  intracervicale,  qui 
forme  la  comme  un  petit  bourrelet  lineaire,  mais  il  n'existe  pasd'ectro- 
pion  proprement  dit.  La  portion  vaginale  du  museau  de  tanche  est  le 
siege  d'erosions qui,  tantdt  se  rencontrent  sous  la  forme  d'tlots  sepaivs. 
el  tantot  constituent  une  veritable  exulceration,  disposer  en  couronne 
imtourde  1'orifice.  II  s'agit  plutol  d'nue  simple  desquamation  super- 
ficielle  que  d'ulc6ration  veritable.  L'orifice  cervical  esl  rempli  d'un 
gros  bouchon  de  mucus  gelatiniforme,  blanchatre,  opalin,  qui  se 
d6tache  Lres  difficilement.  C'est  la  mitrite  catarrhale  des  anciens  au- 
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teurs,  dont  rorigine  blennorragique  n'est  etablieque  depuis  quelques 
annecs,  par  des  recherches  bacleriologiques.  Le  gonocoque  n'est  pas 
facile  a  decouvrir,  dans  ces  secretions  ;  il  fauL  de  nombreux  examens 
pour  le  mettre  en  evidence,  comme  cela  arrive,  d'ailleurs,  dans  la 
gonorrhee  masculine. 

Souvent  la  lesion  reste  limitee  au  col,  elle  ne  donne  lieu  a  aucun 
trouble  s6rieux,  et  l'6coulement  tend  a  se  modifier  spontan6ment. 
Muco-purulent  au  debut,  ildevient  incolore,  et  rappelle  la  goutte  mi- 
litaire  de  l'homme.  II  n'en  est  pas  moins  contagieux,  principalement 
au  moment  des  regies,  ou  a  la  suite  d'exces  varies,  suivant  la  formule 
celebre  de  Ricord  :  l'infection  se  reveille,  et  redevient  virulente.  On 
rencontre  alors  parfois  des  gonocoques  dans  les  secretions,  sans  qu'il 
se  soit  produit  de  nouvelle  inoculation.  Mais  jamais  les  exces  vene- 
riens  ou  bacchiques  ne  sauraient  creer  une  blennorragie :  la  plus  belle 
fdle  du  monde  ne  peut  donner  que  ce  qu'elle  a. 

La  blennorragie  gagne  le  corps  de  l'uterus,  le  plus  ordinaire- 
ment,  a  la  suite  de  l'introduction  d'une  sonde  ou  d'un  hysterometre, 
quelquefois  par  l'extension  progressive,  et  en  quelque  sorte  sponta- 
nee,  des  lesions.  II  survient  alors  de  vives  douleurs,  car  frequemment 
la  metrite  blennorragique  du  corps  uterin  se  complique  de  p6rim6- 
trite  et  de  peritonite  du  cul  de-sac  de  Douglas.  Madlener  a  constate 
des  gonocoques  dans  les  couches  profondes  du  parenchyme  uterin. 
En  general,  les  crises  douloureuses  sont  suivies  de  menorragies  (1). 
Plus  tard,  l'infection,  gagnant  de  proche  en  proche,  envahit  les 
trompes  et  les  ovaires.  Comme  on  le  voit,  le  pronostic  est  singulie- 
rement  aggrave,  des  que  la  blennorragie  a  franchi  l'orifice  interne 
du  col  uterin. 

Endomelrile  cervicale  glandulaire  (Bouilly)  (2).  —  Dans  certains 
cas,  la  maladie  est  cantonnee  dans  les  grosses  glandes  acineuses  du 
col.  Cette  localisation  est  consecutive  a  la  forme  catarrhale  qui 
vient  d'etre  decrite,  ou  bien  elle  se  produit  d'emblee,  comme  determi- 
nation unique  de  l'infection.  On  l'observe  tres  frequemment  dans  les 
premiers  temps  du  mariage.  Elle  peut  ne  s'accompagner  d'aucune 
autre  lesion,  d'aucun  symptdme  de  metrite.  A  l'examen,  on  constate 
un  col  de  forme  et  de  coloration  normales,  pr6sentant,  comme  unique 
particularite,  un  gros  bouchon  de  mucus  gelatiniforme  qui  se  laisse 
etirer,  sans  que  ses  nombreux  filaments  se  detachent  complelement 
de  la  muqueuse  intracervicale.  Alors  meme  qu'il  n'existe  pas  d'alte- 
rations  des  annexes,  la  sterilite  est  souvent  la  consequence  de  cette 
li'sion. 

Metrite  puerperale.  —  Elle  preterite  diverses  varietes. 

(1)  R.  Appebt,  Diagnostic  ct  traitement  des  mdtriles  blcnnorragiqucs  (Semaine 
gynecol.,  mars  1896). 

('2)  Bouilly,  Endometrile  cervicale  glanduluirc  cltroniquc  et  son  traitement 
(Sem.  mcd.,  1893). 
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Endomitrite  hemorrayique  posl-parlum.  —  Beaucoup  d'auleurs  la 
decrivent  en  dehors  des  metrites,  parce  qu'elle  ne  r6pond  pas  a  une 
infection  de  la  muqncuse.  Cependant  elle  y  conduit  souvent,  si  elle 
n'est  pas  regulieremcnt  Iraitee,  et,  a  ce  point  de  vue,  il  semble  pre- 
ferable de  ne  pas  la  s6parer  des  autres  metrites. 

Elle  reconnait  pour  cause  lc  scjour  de  debris  placentaires  dans  la 
cavitc  uterine,  a  la  suite  d'un  accouchement  ou  d'une  fausse  couche, 
alors  nierae  que  l'antiscpsie  aurait  etc  parfaite.  La  presence  <!<•  ces 
debris  contribue  a  retarder  rinvolution  uterine,  et  cnlretienl  un 
suinlement  de  sang  comme  celui  qui  se  produit  frequemment  a  la  fin 
de  l'accouchenient,  lorsque  la  deiivrance  est  un  peu  lente  a  se  faire. 
Le  sympldme  fondamenlal,  et  souvent  unique,  consistc  done  dans 
l'hemorragie,  qui  peut  etretr6s  abondante  et  meme  rapidemenl  dan- 
gereuse.  Le  Iraitement  qui  s'impose,  est  le  curettage,  ou  le  curage 
digital  (Budin)  de  la  cavite  uterine;  lorsqu'il  est  bien  fait,  l'hdmor- 
ragie  disparait,  et  l'involution  s'acheve  r6gulierement.  Mais  fre- 
quemment il  s'ajoute  a  cet  etat  un  debut  d'infection  :  l'hemorragie 
se  complique  d'un  ecoulement  fetide  et  d'un  etat  febrile  plus  ou 
moins  accuse,  le  traitement  doit  etre  le  meme.  Ces  cas  etablissent 
la  transition  entre  l'endometrite  hemorragique  post-parlum,  et  les 
metrites  infectieuses  post-partum. 

Forme  aiyue  de  V  endomelrite  puerperale.  —  C'est  celle  qui  sur- 
vient  quelques  jours  apres  un  accouchement  ou  une  fausse  couche, 
dont  les  suites  semblaient  normales.  Elle  se  caracterise  par  de  la 
fievre,  par  de  la  douleur  abdominale  et  de  la  fetidite  des  lochies, 
L'infection  envahit  quelquefois  d'emblee  les  annexes,  et  se  generalise 
meme  assez  promptement ;  mais  le  plus  souvent,  elle  reste  localisee 
a  l'uterus. 

Elle  se  caracterise  pendant  quelques  jours  par  les  memes  pheno- 
menes  :  douleur  abdominale,  fievre,  lochies  fetides.  La  fievre  tombe 
peu  a  peu,  les  lochies  font  place  a  un  ecoulement  muco-sanguino- 
lent  melange  de  pus,  l'involution  se  fait  mal,  l'uterus  reste  gros,  la 
douleur  persiste,  et  l'infection  gagne  ulterieurement  les  trompes,  le 
peritoine  ou  le  tissu  cellulaire  periuterin. 

Melrite  puerperale  chronique.  —  Elle  est  parfois  l'aboulissant  de 
la  variete  precedente,  ou  bien  elle  est  d'emblee  chronique,  et  elle 
apparait  tardivement,  dans  des  uterus  dont  l'involution  a  etc  retardee 
et  indefiniment  prolongee,  parce  que  la  malade  s'est  lev6e  prematu- 
r6ment,  et  s'est  exposee  a  la  fatigue. 

Au  d6but,  les  femmes  n'ont  que  de  la  leucorrhee  et  un  peu 
de  pesanteur  abdominale.  Les  regies  sont  plus  abondantcs  et  plus 
douloureuscs  qu'a  l'etat  normal,  parfois  elles  ne  sont  pas  modi- 
fiees.  Les  lesions  evoluent  lentement,  insidieusemenl,  et  (|uelques 
mois,  ou  m6me  quelques  annees  plus  tard,  suivant  la  resistance  des 
malades,  la  metrite  chronique  est  definitivement  consliluiv. 
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D'apres  M.  Bouilly  (1)  et  ses  eleves  (2),  la  d£chiruredu  col  joueun 
rdle  considerable  dans  Involution  ulterieure  des  accidents,  Lorsque 
lecoln'a  pas  et6d6chir6,  a  la  suite  (Tun  avortement,  par  exemple,  il 
survierit  une  nuMrilc  chronique  commune,  ne  pr6sentant  aucunc  par- 
I  irularitr  sprciale.  Quand  il  cxisLe  une  large  dechirure,  un  ectropion 
considerable  se  produit,  avec  hemic  de  la  rnuqueuse  cervicale,  et 
deg£nerescence  sclerokystique  du  col. 

Les  gros  cols,  avec  ou  sans  ectropion,  sont  caracteristiques  de 
I'infection  puerperale  chronique. 

A  la  suite  de  divers  traitements,  peu  rationnels,  la  rnuqueuse 
herniee  peut  elre  d6truite  et  remplacee  par  du  lissu  de  cicatrice, 
que  recouvre  l'epilhelium  pavimenteux  de  la  portion  vaginale 
du  col ;  ce  n'est  qu'une  apparence  de  guerison  :  la  degenerescence 
scl6rokystique  n'en  persiste  pas  moins. 

La  distension  des  kystes  par  les  produits  de  secretion  cause  aux 
malades  de  tres  vives  douleurs,  qui  apparaissent  par  crises  [forme 
douloureuse  de  Pozzi). 

Metrites  mixtes.  —  On  rencontre  souvent  des  infections  mixtes 
de  l'appareil  genital,  la  blennorragie  venant  compliquer  des  altera- 
tions d'origine  puerperale,  et  reciproquement.  Les  alterations  de  la 
rnuqueuse  creent  un  terrain  plus  favorable  a  revolution  des  microbes 
pathogenes,  en  meme  temps  que  les  ecoulements  leur  facilitent 
1'acces  de  la  cavite  uterine.  Aussi,  dans  la  pratique,  observe-t-on  tres 
frequemment  ces  associations  microbiennes.  II  en  resulte  une  certaine 
confusion,  qui  regne  a  la  fois  dans  les  lesions  et  dans  les  sym- 
pt6mes.  L'infection  se  propage  en  surface  et  en  profondeur,  et  Ton 
constate  un  ecoulement  d'apparence  blennorragique  sur  un  gros  col 
en  ectropion  qui  appartient  k  une  vieille  metrite  puerperale.  L'exa- 
men  bacteriologique  en  pareil  cas  ne  permet  pas  toujours  de  faire 
le  diagnostic  avec  precision,  a  cause  de  la  difficulte  qu'on  eprouve  a 
trouver  des  gonocoques  dans  ces  6coulements  anciens.  De  plus, 
1 'invasion  des  microbes  vulgaires  du  vagin  apporte  encore  un  ele- 
ment de  trouble,  en  reveillant  de  nouveaux  foyers  d'inflammation, 
sur  un  terrain  modifie  depuis  longtemps  par  des  infections  anterieures. 

Metrites  banales.  —  On  peut  decrire  sous  ce  nom  les  inflamma- 
tions simples  de  l'uterus  qui  apparaissent  en  quelque  sorte  sponla- 
noment,  en  dehors  du  puerperisme  et  de  la  blennorragie.  Leur 
spontaneit6  n'est  qu'apparente,  elles  sont  de  nature  parasitaire, 
comme  les  autres  metrites,  mais  elles  ont  une  origine  endog6ne,  et 
elles  soul  dues  aux  nombreux  organismes  qui  pullulent  dans  le 
vagin  :  staphylocoques,  microbes  vulgaires  de  la  suppuration, 
saprophytes  varies,  etc. 

(1)  Bouili.y,  Dechirure  et  ulceration  du  col  dc  l'uterus  (Sem.  meY/.,  1888). 

(2)  Raffhay,  Des  metrites,  considerations  cliniques  ct  therapcutiqucs.  Th.  de 
Paris,  1895. 
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On  les  observe  a  tout  age,  sans  qu'on  puissc,  a  l'heure  actuelle, 
indiquer  leur  genese  avec  precision.  Chez  les  jeunes  marines,  la  deflo- 
ration, Irs  exces,  paraissent  joner  un  certain  rdle  dans  leur  production. 
Mais  elles  surviennent  aussi  a  la  suite  d'examen.s,  d'injections,  elc, 
el  chez  des  femmes  agees,  on  les  rencontre  souvent  en  dehors  de  lout 
traumatisme,  el  meme  de  toutc  circonslance  appreciable.  II  con- 
vient  assuremenl  dans  ces  cas  de  faire  une  large  part  au  terrain  : 
l'uterus  modifie  par  l'atherome,  par  des  dystrophies  anterieures  telles 
que  la  sclerose  des  vaisseaux,  une  involution  incomplete  a  la  suite 
d'accouchements  ou  de  fausses  couches,  est  plus  facilement  vulne- 
rable, en  meme  temps  que  la  virulence  des  microbes  peut  elre  accrue 
par  divers  troubles  s6creloires  de  l'appareil  genital,  par  une  infection 
d'origine  intestinale,  ou  par  d'autres  influences  encore  peu  connues. 

D'apres  Pozzi,  e'est  probablement  ainsi  que  se  d6veloppent  cer- 
taines  inflammations  de  l'uterus  qui  paraissent  liees  a  des  lesions  des 
annexes,  comme  si  une  excitation  reflexe  (Gzempin,  Lohlein)  venait 
modifier  l'etat  de  l'uterus. 

Ces  metrites  sont  en  general  peu  graves;  elles  se  localisent  a  la 
muqueuse  du  col,  et  souvent  a  sa  partie  inferieure.  Abandonnees  a 
elles-memes,  ces  lesions  pourraient  envahir  exceptionnellement,  a  la 
longue,  la  cavite  uterine  et  les  trompes.  Elles  se  reconnaissent  sur- 
tout  a  leurs  caracteres  negatifs,  les  conditions  etiologiques  et  la 
benignite  des  accidents  permettant  d'eliminer  les  infections  gono- 
cocciques  et  streptococciques. 

Metrite  heinorragique.  —  Ouelques  metrites  empruntent  une 
physionomie  particuliere  a  la  preponderance  presque  exclusive  de 
certains  sympfdmes  qui  relevent,  leplus  souvent,  d'alterations  speciales 
de  la  muqueuse.  Ce  sont,  a  proprement  parler,  des  varietes  analomiques 
de  ces  maladies,  qui  peuvent  etre  communes  a  des  types  nosologiques 
differents. 

C'est  ainsi  que  Ton  a  decrit  sous  le  nom  de  metrite  hemorragique, 
metrite  polypeuse  ou  villeuse,  metrite  fongueuse,  une  inflammation 
de  la  muqueuse  uterine  qui  est  caracterisee,  cliniquement,  par 
l'abondance  et  la  frequence  des  hemorragies. 

II  existe,  dans  ce  cas,  une  proliferation  exageree  du  stroma  con- 
jonctif  interglandulaire  :  le  tissu  de  nouvelle  formation  fait  saillie  a  la 
surface  de  la  muqueuse  uterine,  sous  la  forme  de  bourgeons  friables, 
tres  vascularises,  ou  de  vegetations  polypiformes,  egalement  riches 
en  vaisseaux.  Ces  elements  saignent  avec  une  extreme  facilite.  Le 
danger  consisfe  plutot  ici  dans  l'hemorragie  que  dans  l'infection. 
Ces  altera  I  ions  se  rencontrent  aussi  bien  h  la  suite  de  la  blennorragie 
que  dans  les  metrites  streptococciques.  On  ne  connait  pas  encore 
exactement  les  conditions  qui  provoquent  du  cote  de  la  muqueuse 
des  lesions  aussi  inlenses. 

On  a  signal6  chez  des  jeunes  filles  des  metrites  hemorragiques 
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-avec  allongemeni  hi/jicrlrophique  da  col,  ou  sclerose  des  ovaires,  qui 
peuvent  6tre  placees  a  c6t6  de  la  forme  pr6ccdente,  quoiqu'elles  en 
different  a  plusieurs  points  de  vue.  On  no  sail  d'ailleurs  rien  de  precis 
sur  leur  production. 

Endom6trite  exfoliante.  —  II  s'agit  la,  encore,  d'une  variety 
anatomique  aussi  interessante  que  peu  cxpliquee  jusqu'ici.  II  se 
produit,  dans  certaines  metrites,  une  hypertrophic  considerable 
de  la  muqueuse,  qui  desquame  completement  au  moment  des  regies. 
Cette  exfoliation  donne  lieu  a  des  douleurs  extremement  vives,  qui 
rappcllent  celles  de  raccouchement  (dysmenorrhee  membraneuse). 
La  muqueuse  s'elimine  par  lambeaux  d'etendue  variable  :  quelquefois 
elle  est  expulsee  en  totalite,  comme  un  sac  que  l'absence  de  villosites 
choriales  permet  de  distinguer  d'un  ceuf.  Ces  accidents  se  repro- 
duisent  parfois,  avec  la  m§me  intensite,  jusqu'a  la  menopause. 

Le  plus  souvent,  comme  le  fait  remarquer  Pozzi,  on  trouve  dans  les 
antecedents  des  femmes  la  trace  d'une  inflammation  aigue  qui  montre 
l'origine  infectieuse  de  la  maladie.  Mais  il  est  probable  que  la  part  du 
terrain  est  predominante  en  pareil  cas.  Cette  hypertrophie  si  remar- 
quable  de  la  muqueuse  uterine,  et  sa  desquamation  complete  a  chaque 
epoque  menstruelle,  t6moignent  d'une  predisposition  de  l'organisme 
qui  nous  est  encore  inconnue. 

MARGHE.  —  Toutes  ces  metrites,  quelles  que  soient  leur  forme  et 
leur  origine,  sont  extremement  tenaces  et  persistantes.  Lee  elements 
infectieux  ne  s'implantent  pas  seulement  sur  les  couches  superficielles 
de  la  muqueuse,  ils  envahissent  les  glandes  et  s'y  fixent  sans  qu'on 
puisse  les  en  expulser  d'une  maniere  precise  et  rigoureuse.  La  des- 
truction meme  de  la  muqueuse  par  le  raclage  ou  par  des  caustiques, 
laisse  des  culs-de-sacinfectes  dans  les  interstices  musculaires.  Deplus 
les  lesions  s'^tendent  au  parenchyme  de  TutCrus,  soit  que  les  glandes 
deviennent  le  point  de  depart  d'une  inflammation  interstitielle,  soit 
que  celle-ci  se  developpe  autour  des  vaisseaux,  ou  bien,  comme  l'a 
remarque  Peraire,  que  la  diffusion  des  alterations  provienne  du  pas- 
sage des  microbes  a  travers  les  tissus. 

TRAITEMENT.  —  La  notion  de  l'origine  infectieuse  des  metrites 
dominc  actuellcment  toute  la  therapeutique  de  ces  affections. 

Suivant  l'6tcndue,  la  profondeur  des  lesions,  suivant  leur  siege  a 
l'entr£e  de  1'uterus  ou  dans  toute  sa  cavit6,  les  process  therapeu- 
tiques  devront  varier  a  l'infini.  Tandis  que  de  simples  applications 
faites  sur  le  col  uterin  produiront  d'heureux  effets  dans  quelques 
cas,  il  faudra,  dans  d'autres  circonstances,  agir  sur  toute  1'6 lend ue 
<Ic  la  muqueuse  uterine,  et,  quelquefois  m6me,  r6clamer  du  chirur- 
gicn  l'ablation  de  certaines  portions  de  l'organe  dont  l'infcclion  pro- 
fonde  retarderail  indefiniment  la  guerison. 
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Metrites  en  general.  —  Tjraitement  vaginal,  —  Injections  vagi- 
nalcs.  —  Ellcs  pcuvenl  s'appliquer  a  loulcs  les  phases  et  a  toutes  les 
formes  des  maladies  dc  l'uterus  et  des  annexes.  Pourvu  que  les  ma- 
lades  soient  rlendues,  dans  la  position  horizontale,  et  que  l'ecou- 
lemenl  en  retour  du  liquide  soil  assure,  on  pent  faire  des  injections 
vaginales  prolong6es,  memo  dans  les  inflammations  aigues  de  l'ut6rus 
ou  des  annexes.  C'est  un  bon  moyen  de  calmer  les  doulcurs.  On  se 
servirad'eau  bouillie  pureou  additionnee  d'une  substance  antiseptique 
non  irritante.  On  emploiera  aussi  des  decoctions  de  racines  de  gui- 
mauve  ou  de  teles  de  pavots,  preparers  au  moment  de  les  utilise/-. 
Ouand  on  fait  des  injections  Ires  chaudes,  on  doil  avoir  soin  d'enduire 
de  vaseline  la  region  vulvaire  et  perineale,  pour  eviter  les  brulures. 

Pansements  vaginaux.  —  lis  conviennent,  comme  les  injections, 
aux  formes  aigues  de  la  maladie,  pourvu  qu'ils  soient  faits  avec  dou- 
ceur, et  sans  d6placer  trop  les  malades.  lis  auront  pour  effet  d'assu- 
rer  l'asepsie  du  vagin,  et  de  porter  sur  le  col  quelques  topiques 
favorables. 

On  se  sert  le  plus  habituellement  de  tampons  d'ouate  ou  de  gaze 
sterilisee,  que  Ton  enduit  de  glycerine.  On  peut  ajouler  a  celle-ci  de 
l'acide  borique  (10p.  100),  ou  bien  de  l'acide  phenique  (1  p.  50). 

Du  laudanum  de  Rousseau,  prealab.lement  aseptise  par  1'addition 
d'une  substance  antiseptique,  peut  elre  avantageusement  ajoute  a 
cette  glycerine  lorsqu'il  existe  de  vives  douleurs.  Les  tampons  sont 
places  directement  sur  le  col  a  Taide  du  speculum  (1). 

La  glycerine  exerce  une  tres  heureuse  influence  sur  les  glandes 
uterines,  dont  elle  excite  les  secretions.  C'est  un  bon  moyen  de 
decongestionner  le  col  uterin.  II  existe  dans  le  commerce  diverses 
preparations  de  glycerine  solidifiee,  qui,  lorsqu'elles  sont  vraiment 
aseptiques,  sont  d'un  eniploi  commode,  parce  que  les  malades  peu- 
vent  les  introduire  elles-memes. 

Ces  pansements  s'appliquent  aux  formes  chroniques,  legeres,  de 
la  metrite ;  on  peut  les  associer  aux  injections  vaginales. 

A  cote  de  ces  simples  tampons,  il  convient  d'indiquer  le  bourrage 
du  vagin,  ou  columnisation,  qui  constitue  une  forme  differente  du 
meme  procede.  Au  lieu  d'un  tampon  isole,  on  bourre  litteralement 
le  vagin  de  tampons  aseptiques,  qui  remplissent  toute  sa  cavite.  Les 
premiers  tampons  sont  imbibes  d'une  substance  m6dicamenteuse 
(glycerine  ichtyolee  et  iodoformee,  par  exemple),  les  autres  sont 
sees.  C'est  a  la  fois  un  moyen  de  soutenir  l'uterus  et  les  annexes  et 
de  panser  les  lesions  du  col.  Ce  procede  est  excellent  dans  les  formes 

(1)  Une  formule  de  clioix,  pour  le  liquide  destine  A  imbiber  ces  tampons,  a  6t6 
indiquee  par  Bonnaire.  Elle  modifie  assez  rapidement  le  col  uterin,  mais  son  odour 
la  rend  insupportable  a  beaucoup  de  malades. 


Glycerine   200  grammes. 
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chroniques  de  la  m^trite  avec  salpingite  ancienne,  sans  accidents 
aiigus.  An  lieu  des  tampons  de  colon,  on  peul  employer  la  gaze 
sterilised  ou  des  bandes  de  crepon  de  laine. 

Ces  pansements  reslenl  facilement  en  place  Irois  ou  quatre  jours, 
ils  permettent  aux  mnladcs  de  sc  lever  et  de  marcher.  Lorsqu'on  les 
retire  lc  col  a  Ires  bon  aspect,  sa  surface  cxlerieure  est  nette  et 
rosee;  sa  cavile  renferme  peu  de  mucus. 

Traitement  (Ntra-uterin.  —  En  dehors  des  cas  oil  les  malades 
viennent  d'accoueher,  le  traitement  intra-ulerin  cxige  la  dilatation 
prealable  de  l'uterus. 

On  Pobtient  en  introduisant  dans  sa  cavit6  une  lige  de  laminaire 
sterilisee,  et  conserved  dans  l'ether  iodoforme.  Au  bout  de  vingt- 
quatre  heures  on  retire  la  tige  et  on  la  remplace  par  une  plus  grosse. 
Deux  ou  trois  jours,  au  plus,  suffisent  pour  avoir  une  dilatation  qui 
se  prele  aux  pansements  et  aux  explorations.  Au  lieu  de  laminaires, 
on  peut  se  servir  d'eponges  preparees  selon  toutes  les  regies  de 
l'antisepsie.  On  pratique  aussi  la  dilatation  extemporanee  a  l'aide 
des  bougies  de  Hegar. 

Injections  intra-uterines.  —  Les  injections  intra-uterines  sont  faites 
a  l'aide  des  sondes  de  Tarnier,  de  Budin,  deBozemann  ou  de  Doleris. 
Cette  derniere  permet  de  dilater  l'uterus  dans  une  certaine  mesure. 
La  sonde  mise  en  place,  et  soigneusement  maintenue,  on  fait  passer 
de  2  a  4  litres,  ou  davantage,  d'eau  bouillie,  addilionnee  d'une  pre- 
paration anliscptique.  On  renouvellera  l'op6ration,  suivant  les  cas, 
deux  ou  trois  fois  dans  les  vingt-quatre  heures. 

Injections  medicament euses.  —  Apres  1'injection  simple,  si  Ton 
veut  introduire  un  medicament  dans  la  cavite  uterine,  on  l'injecte 
directement  avec  la  sonde  de  Braun,  de  la  contenance  de  3  grammes 
environ.  On  fera  penetrer  ainsi  de  la  teinture  d'iode,  de  la  glycerine 
credsotee  au  tiers  ou  au  dixieme,  du  perchlorure  de  fer,  du  nitrate 
d'argent,  etc. 

Badigeonnages  intra-uterins.  —  Au  lieu  de  ces  injections,  on  peut 
faire  des  badigeonnages  sur  la  muqueuse  ut6rine  en  se  servant  d'un 
tampon  d'ouate  hydrophile,  roule  sur  un  hysterometre  ou  sur  tout 
autre  instrument  appropri6,  et  que  Ton  imbibe  d'un  des  liquides 
precedents,  ou  d'une  solution  d'acide  ph6nique  alp.  20,  de  chlorure 
de  zinc  a  1  p.  10,  de  bleu  de  methylene  a  1  p.  12,etc.,ou  encore  denaphto1 
camphre.  On  a  soin  de  laisser  le  coton  en  contact  avec  la  muqueus 
ulerine  pendant  quelques  minutes,  puis  on  fail  une  nouvellc  injection 
intra-ut6rine  pour  culcver  1'exces  dc  causfiquc. 

Pour  tous  ces  pansements,  il  est  indispensable  de  maintcnir  le  col 
abaiss6  en  fixant  une  de  ses  16vres  a  l'aide  d'une  pince  (pince  a  griffes 
ou  a  erignes,  pince  tire-balle,  etc. 

Drainage  intra-ulerin.  —  Lorsque  les  s6cr6tions  sont  Ires  abon- 
dantcs,  on  ;i  propos6  de  maintcnir  dans  l'uterus  (h's  I u  1  xvs  en  verre 
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ou  en  metal,  soigneusement  aseptis6s,  pourdrainer  la  cavite  uterine. 
On  a  preconise,  dans  le  meme  but,  l'emploi  do  gros  drains  de  caout- 
chouc qui  sont  assurement  plus  commodes.  Quelquefois  on  se  sert 
de  crins  de  Florence,  maintenus  par  un  tamponnement. 

Tamponnemenl  intra-uUrin.  —  Mais  le  plus  souvent  on  remplit  la 
cavite  uterine  de  gaze  iodoformee  soit  en  la  tassanl,  «  comme  si  Ton 
plombaitune  dentcreuse  »  (Fritsch),  soit  en  placant  sans  les  serrer, 
deux  ou  trois  meches  de  gaze  iodoformee  dont  l'extremiti  descend 
dans  le  vagin.  Ce  pansement  sert  a  la  fois  a  maintenir  la  dilatation 
et  a  assurer  l'ecoulement  des  liquides. 

Procedes  mecaniques .  —  On  enleve  les  debris  de  la  muqueuse 
altered  a  l'aide  de  tampons  d'ouate  qui  sont  promenes  vigoureuse- 
ment,  a  la  fagon  d'un  balai,  dans  toute  la  cavite  uterine.  Doleris  a 
propose  pour  le  meme  usage  un  ecouvillon  fait  de  crins  rigides,  qui 
sert  a  brosser  la  muqueuse  malade. 

Curettage.  —  Enfin,  le  meilleur  des  procedes  mecaniques  consiste 
dans  l'emploi  de  la  curette,  avec  laquelle  on  pratique  l'abrasion  de 
la  muqueuse  alteree.  Beaucoup  de  chirurgiens  choisissent  les 
curettes  tranchantes  de  Simon  ou  de  Sims.  Pozzi  prefere  les  curettes 
a  bords  mousses,  qui  exposent  beaucoup  moins  aux  perforations. 

La  dilatation  ayant  et6  faite  avec  toutes  les  precautions  desirables 
l'asepsie  du  vagin  etant  assuree  par  des  injections  repetees,  et  par  un 
nettoyage  serieux  de  ses  parois,  on  abaisse  l'uterus  au  moyen  d'une 
pince  a  griffes,  ou  d'une  pince  tire-balle  fix6e  sur  la  levre  anterieure  ; 
apres  avoir  faitune  injection  intra-uterine,  on  promene  la  curette  sur 
toute  l'etendue  de  la  muqueuse  en  grattant  avec  une  certaine  force, 
jusqu'a  ce  qu'on  entende  le  bruit  particulier,  cri  musculaive  qui 
annonce  que  Ton  attaque  le  muscle  uterin.  A  l'aide  d'une  injection 
intra-uterine,  on  enleve  tous  les  debris  de  la  muqueuse,  on  injecte  avec 
la  sonde  de  Braun  du  perchlorure  de  fer  a  35°,  puis  on  faitune  nouvelle 
injection  d'eau  bouillie  chaude,  etl'on  panse  a  la  gaze  iodoformee. 

Mais  la  curette  ne  peut  pas  enlever  tous  les  culs-de-sac  glandu- 
aires  infectes  qui  penetrent  dans  les  interstices  du  muscle,  et  souvent 
la  muqueuse  est  bientdt  contaminee  de  nouveau.  Aussi  est-il  neces- 
saire,  lorsqu'on  a  constats  ces  alterations  glandulaires,  defaire  suivre 
le  curettage  de  pansements  renouvel6s  tous  les  deux  ou  trois  jours, 
en  pratiquant  chaque  fois  de  grandes  irrigations  dans  la  cavite  ute- 
rine, et  des  cauterisations  a  l'aide  d'injections  ou  de  badigeonnages 
de  teinture  d'iode,  de  glycerine  cr6osot6e,  etc.  Ces  soins  consecutifs 
sont  indispensables  pour  obtenir  la  guerison  complete.  (Raffray.) 

Si  le  traitement  vaginal  s'applique  a  toutes  les  metrites  indistinc- 
tement,  il  n'en  est  pas  de  m£medu  traitement  intra-utcrin  queconlre- 
indiquent  les  lesions  aigues  des  annexes.  Les  manoeuvres  prolongees 
que  necessitent  les  pansements,  l'abaissement  de  l'uterus  qui  s'impose 
dans  la  plupartdes  cas,  nesont  guere  compatibles  avec  des  poussc* js 
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inflammaloires  du  cdt6  des  trompes  oudu  peritoine.  Dans  les  m6trites 
aigues,  les  injections  intra-ul6rines  ct  le  curettage  seraient  dangereux. 

Le  curettage  trouve  ses  v6ritables  indications  dans  les  diverses 
formes  h6morragiqu.es  des  metrites,  dans  Yendome'trile  exfolianle,  on 
dysmenorrhea  membraneuse,  et  dans  les  alterations  chroniques  de  la 
muqueuse  aboutissant  a  un  catarrhe  persistant  ou  purulent. 

Le  bourgeonnement  vasculaire  de  la  muqueuse  dans  un  cas,  son 
epaississement  et  le  d6veloppement  exage>6  de  sa  coucheglandulaire 
dans  les  autres  cas,  ne  seraient  am^liores  que  tres  lentement  par 
de  simples  lotions  ou  pansements.  II  faut  que  la  muqueuse  ainsi 
alte>6e  soit  detruite,  pour  qu'elle  puisse  se  reformer  dans  de  meil- 
leures  conditions. 

Metrites  blcnnorragiques.  —  La  metrite  blennorragique  peut 
rester  longtemps,  et  quelquefois  indefiniment,  cantonnee  dans  le  col 
ute>in,  sans  s'etendre  a  la  cavite"  uterine.  Le  traitement  exige  alors  de 
tres  grands  managements  :  si  Ton  franchit  Torifice  interne  du  col, 
dansun  but  d'exploration  ou  de  therapeutique,  malgre  les  plus  minu- 
tieuses  precautions  d'antisepsie,  on  infecte  presque  fatalementla  mu- 
queuse du  corps  ut6rin.  Aussi  doit-on  se  borner  strictement  et 
rigoureusement  au  traitement  du  col. 

Le  tamponnement  vaginal,  des  pansements  faits  sur  le  col  et  a  la 
partie  inferieure  de  sa  cavit6,  avec  des  solutions  de  permanganate  de 
polasse,  de  nitrate  d'argent,  de  bleude  methylene  (1  p.  40),  d'airol,  de 
protargol,  etc.,  joints  a  des  injections  vaginales  de  permanganate  de 
potasseou  sublim6  (1  p.  2000),  devront  constituer  tout  le  traitement. 

Quand  les  lesions  s'eternisent  et  que  le  col  augmente  de  volume  par 
la  distension  des  culs-de-sac  glandulaires,  on  a  recours  a  l'incision 
de  la  muqueuse,  suivant  le  procede  de  M.  Bouilly. 

Lorsquelablennorragiea  envahi  la  cavit6  uterine,  le  traitement  doit 
varier  suivant  que  l'endometrite  revet  la  forme  chronique  ou  aigue. 

Dans  la  forme  aigue,  l'intensite  des  accidents  locaux  et  des  mani- 
festations gen6rales  de  la  maladie  exige  le  repos  le  plus  absolu, 
et  l'application  de  glace  sur  le  ventre. 

On  s'abstiendra  avec  soin,en  pareilcas,  de  tout  traitement  local :  la 
dilatation,  les  injections  intra-ut6rines  et  meme  la  simple  exploration 
a  Faide  de  l'hyst6rometre,  seraient  de  nature  a  exagerer  les  accidents. 

Dans  les  formes  subaigucs,  alors  que  les  reactions  generalcs  et 
locales  sont  moins  vives,  on  devra  s'abstenir  des  m6mes  manoeuvres 
au  d6but  et  maintenir  les  malades  dans  l'immobilite. 

Ce  nest  qu'un  peu  plus  tard,  lorsque  les  reactions  grnrrales  et 
locales  ont  disparu,  que  Ton  doit  dilater  Tuterus,  faire  des  injections 
intra-ut6rines,  et  recourir  a  des  tamponnements  a  la  gaze  imbibde  de 
glycerine  cr6osot6e,  protargol6e,  airol^e,  ou  de  naphtol  camphr6. 

Le  curettage  doit  etre  6vite  dans  la  m6lrite  blennorragique:  il  est 
presque  toujours  infid&le,  puisqu'il  ne  detruitpasles  lesions  profondes 
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des  culs-de-sac  glandulaires,  ct  souvenl  dangereux  parce  qu'il 
facilite  ['infection  de  t'organisme. 

Metrites  pnerpornles.  —  Danslcs  accidents  ajgus  post-partum, 
la  conduite  du  m^decin  doil  etre  subordonn^e  mix  circonstances. 

Lorsqu'il  n'existe  aucun  signe  d'infection,  eL  qu'on  csl  en  presence 
d'hemorragies  dues  a  la  retention  de  debris  placentaircs,  caracterisani 
cette  alteration  sp6ciale  dela  muqueuse  uterine  qui  vieatdeuxoutrois 
jours  apres  un  accouchement  ouune  fausse  couche,  sans fifevre,  sans 
6coulement  fetide,  le  curettage  ou  lecurage  digital  s'imposent. 

Le  professeur  Tarnier  et  M.  Budin  ont  preconise  les  injections 
continues  en  pareil  cas.  Elles  ont  assurement  donne  de  bons  resul- 
tats ;  les  chirurgiens  pr6ferent  le  curettage  qui  agit  plus  prom- 
ptement  et  plus  surement  :  les  hemorragies  cessent  comme  par 
enchantement.  Mais  les  medecins,  qui  n'ont  pas  une  habitude  suffi- 
sante  de  manier  la  curette,  ne  devront  pas  oublier  que  Futdirus,  en 
raison  de  sa  friabilite,  de  sa  distension,  de  l'amincissement  de  ses 
parois,  se  laisse  assez  facilement  perforer.  Celte  operation  exige 
done  une  certaine  experience  et  des  managements. 

Ouand  il  s'agit  d'infection  avec  ou  sans  hemorragie,  s'accom- 
pagnant  de  fievre,  de  lochies  felides,  les  avissont  partages.  Certains 
chirurgiens  recommandent  une  intervention  immediate  et  radicale : 
le  curettage  suivi  de  pansements  antiseptiques  appropries.  D'autres 
redoutent  avec  raison  une  operation  qui  pourrait  ouvrir  des  voies 
nouvelles  a  Tinfection,  et  cela  d'autantplus  facilement  que  les  veines 
et  les  lymphatiques  largement  dilates  absorbent  tres  rapidement  les 
organismes  infectieux. 

Quelque  soin  que  Ton  mette  a  faire  le  curettage,  on  n'a  jamais  la 
certitude  d'enlever  tous  les  debris  placentaires  qui  se  putrefient  dans 
la  cavite  uterine.  Baffray  cite  a  ce  propos,  dans  sa  these,  des 
exemples  tres  caracteristiques.  Le  curage  digital  agit  en  quelque 
sorte  plus  intelligemment ;  il  enleve  plus  completementles  debris  pla- 
centaires et  deciduaux  et  il  expose,  moins  que  Femploide  la  curette, 
aux  perforations.  Les  injections  continues,  pr^conisees  longtemps  par 
Tarnier,  Pinard,  Budin,  ne  sont  pas  toujours  d'un  emploi  tres  facile. 
On  peut  se  contenter  de  faire  trois  ou  quatre  fois  par  jour  de 
grandes  injections  intra-uterines  de  5  a  6  litres  d'une  solution  antis- 
septique  faible  (acide  ph6nique  a  1  p.  50  ou  a  1  p.  100  sublim6  a 
1  p.  3000  naphtol  a  0,30  p.  1000). 

II  est  indispensable  de  maintenir  les  malades  au  repos  absolu, 
dans  1'immobilite  la  plus  complete.  On  peut,  avec  a  vantage,  appli- 
quer  de  la  glace  sur  le  ventre,  et  recourir  a  Topium  ou  a  la  mor- 
phine si  les  clouleurs  sont  vivos  et  s'il  y  a  des  menaces  de  peritonite. 

Lorsque  les  accidents  aigus  seront  passes,  on  compl6tera  le  trai- 
tcment  par  lc  curettage,  si  la  metrite  semblc  persistcr,  etsurtout  si  elle 
donne  lieu  a  des  metrorragies. 
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Dans  la  metrite  puerp&rale  chronique,  lcs  indications  du  Irailement 
sonl  assez  variables  : 

Lcs  varieles  hemorragiques  qui  temoignent  d'une  endom6trite 
villeuse  ou  fongueuse  reclament  le  curettage.  II  en  est  dc  mime  des 
vieilles  metrites  avec  catarrhe  abondanl  eL  augmentation  dc  volume 
de  l'uterus  ;  le  curettage  pcrmet  alors  d'abreger  lc  traitement. 
Toutcfois  il  nc  saurait  suffire,  et  il  est  bon  d'averLir  les  malades 
qu'elles  auront  besoin  de  soins  prolonges,  mfimc  quand  la  curette 
aura  moditio  avantageusement  l'etat  de  la  muqueuse. 

Et  quand  l'uterus  est  hypertrophic,  que  le  col  est  atteint  de  d6ge- 
nerescence  sclerokystique  douloureuse,  avec  ectropion,  les  modifi- 
cations de  la  muqueuse  ne  pourront  pas  remedier  a  cet  (Hat.  La  persis- 
tance  des  lesions  anatomiques  entrainera  la  persistance  des  douleurs 
et  des  troubles  generaux  qui  en  sont  si  souvent  la  consequence.  Ces 
cas  sont  justiciables  de  la  chirurgie.  L'excision  partielle  du  col,  sui- 
vant  les  procedes  de  Schrceder,  Emmet,  Bouilly,  sera  seule  capable 
d'amener  la  guerison.  D'ailleurs  ces  operations  sont  moins  graves 
que  les  ablations  des  annexes.  Elles  sont  parfaitement  compatibles  avec 
de  nouvelles  grossesses,  et  les  accouchements  se  font  normalement. 

Metrites  baiiales  leg-eres.  —  Un  traitement  simple  et  anodin 
suffit,  dans  laplupartdes  cas,  a  enrayer  la  maladie. 

Onprescrira  de  grandes  injections  vaginales  chaudes  prises  dans  la 
position  horizontale,  des  tampons  d'ouate  hydrophile  ou  de  gaze,  steri- 
lises et  imbibes  de  glycerine  pheniquee  alp.  100  ou  naphtolee  a 
1  p.  4000.  Les  malades  s'habituent  tres  vite  a  introduire  elles-memes 
ces  tampons.  II  est  a  peu  pres  inutile  de  leur  imposer  le  repos,  en 
dehors  des  regies,  mais  on  leur  recommandera  d'eviter  la  fatigue  et 
lous  les  exercices  violenls. 

Les  lesions  cedent  en  general  assez  promptement.  Si  elles  persistent 
on  peut  faire  sur  le  col,  etmeme  clans  la  cavite  du  col,  des  attouche- 
ments  a  l'aide  d'un  tampon  d'ouate  ou  d'une  gaze  que  Ton  imbibera 
de  naphtol  camphre  et  qu'on  laissera  en  place  huit  ou  dix  minutes. 
On  se  gardera  bien  dc  forcer  l'orifice  interne  du  col  qui  protege  la 
cavite  uterine  conlre  l'infection.  Lorsque  l'endom6trite  de  la  cavite 
cervicale  a  gagn6  le  corps  ut6rin,  on  doit  recourir,  h  la  dilatation, 
aux  injections  intra-uterines,  aux  pansemenls  intra-uterins,  et,  s'il  le 
faut,  au  curettage. 

INFLAMMATION    DIFFUSE    DES  ANNEXES 

(PERIMETRO-SALPJNGITE    DE  POZZl). 

Les  maladies  de  l'uterus  se  compliquent  frequemmcnt  d'altcrations 
des  annexes(l).  TanlOt  l'infection  de  la  muqueuse  uterine  sc  propage 
dircclcmenl, par  conlinuile,  ensuivant  la  trompejusqu'a  son  extremity 

(1)  F.  Sibedey,  Dc  la  frequence  des  alterations  des  annexes  dans  lcs  maladies 
elites  uterincs.  Th.  dc  Paris,  1860. 
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libre,  pour  gagner  1'ovaire  et  lc  pe>itoine  pelvien ;  tantdt  elle  suit  la 
roie  des  lymphatiques,  semant  rinflammalion  sur  difierents  points  de 
leur  trajet,  autour  de  I'uterus,  ct  clans  l'epaisseur,  du  ligament  large, 
pour  atteindre  le  p6ritoine,  les  trompes  et  lcs  ovaires.  On  peut  obser- 
ver, en  chacun  de  ces points,  une  localisation  du  processus  infectieux, 
maisil  est  bien  rare  qu'une  determination  de  ce  genre  apparaisse  iso- 
16ment,  degag^e  de  toute  complication.  Les  lesions  de  1'ovaire  et 
de  la  trompe  retentissent  sur  le  p^riloine  pelvien,  et  sur  le  tissu 
cellulaire  du  ligament  large,  elles  determinent  des  adh6rences,  des 
abces  de  voisinage;  de  mfime  que  les  alterations  de  la  s6reuse  et  les 
phlegmons  pe>iut6rins  ne  sauraient  laisser  la  trompe  et  1'ovaire 
indifferents.  De  la  la  confusion  qui  regne  encore  dans  la  pathologie 
genitale,  et  l'embarras  qu'on  6prouve  a  classer,  a  isoler  les  divers 
types  morbides.  Au  cours  d'une  laparotomie,  on  constate  souvent 
des  lesions  Vendues,  diffuses,  interessant  a  la  fois  presque  tous  les 
organes  du  bassin,  et  dont  il  est  malaise"  de  reconnaitre  le  veritable 
point  de  depart. 

Ce  sont  des  masses  kystiquesou  1'ovaire  et  la  trompe  sont  confondus, 
et  qu'entourent  des  fausses  membranes  epaisses,  des  collections 
purulentes  plus  ou  moins  etendues,  formers  par  la  reunion  d'abces 
tubaires,  ovariens,  peritoneaux,  primitivement  distincts.  Toutes  ces 
alterations  temoignent  de  la  diffusion  de  l'infection,  et  expliquent 
les  difficultes  que  Ton  rencontre  a  chaque  instant  dans  la  clinique. 

Cette  confusion,  que  presentent  a  la  fois  les  lesions  et  les  symp- 
tomes,  legitime  la  designation  collective  de  perimetro-salpingite 
qu'emploie  Pozzi,  ou  celle  d'annexite  qu'ont  adoptee  plusieurs 
auteurs  (Bouilly,  Doleris,  Pichevin,  etc.)  J.  Lucas-Championniere  (1) 
met  en  doute  le  diagnostic  de  salpingite  ou  d'ovarite  qu'on  fait  dans 
ces  conditions  :  il  ne  saurait  avoir  qu'une  valeur  relative,  en  ce  qu'il 
ne  comprend  qu'une  partie  des  lesions.  Mais  la  predominance 
marquee  de  certaines  de  ces  alterations,  la  part  preponderante  qu'elles 
prennent  dans  Involution  dela  maladie,  permettent  de  leur  consacrer 
une  description  speciale,  et,  sansmeconnattre  le  lien  qui  les  rattache, 
on  peut  etudier  s6parement  les  localisations  principales  de  l'infection 
genitale,  dans  les  trompes,  dans  les  ovaires,  dans  le  peritoine,  et 
dans  le  tissu  cellulaire  du  ligament  large. 

SALPINGITES. 

L'inflammation  des  trompes  est  la  plus  importante  et  la  plus 
frequente  des  determinations  annexielles ;  elle  est  souvent  le  point 
de  depart  des  autres  complications,  qui  surviennent  du  c6te  du  peri- 
toine  ou  du  tissu  cellulaire  pelvien. 

(1)  J.  LucAS-CiiAMrioNNiinE,  Journ.  de  mdd.  el  de  chir.  prat.,  1889. 
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11  est  rare  de  renconlrer  la  salpingite  absolumenl  isol6e ;  le  plus 
habituellement  elle  s'accompagne  d'ovarite. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  La  Lrompe  enflammee  prdsente 
un  aspect  Ires  variable,  suivant  l'&endue  el  l'intcnsite  des  16sions. 
On  voit  au-dessous  du  peritoine  sa  tunique  exlerne  congeslionnee, 
et,  a  son  extremite  libre,  les  f ranges,  qui  sont  generalementd'un  rouge 
cramoisi.  Elle  est  manifestemenl  augmentee  de  volume,  elle  fait 
saillie  a  la  partie  superieure  du  ligament  large,  ou  elle  se  presente 
sous  la  forme  d'un  cordon  tendu,  dont  l'epaisseur  augmente  de 
dedans  en  dehors,  ce  qui  lui  donne  l'apparence  d'un  c6ne  tres 
allonge.  Generalement  elle  forme  une  serie  d'incurvations  qui  s'ac- 
compagnent  de  renflements  moniliformes.  Ges  flexuosites  paraissent 
dues  k  l'allongement  de  la  trompe,  qui,  bridee  par  la  tunique  perito- 
neale, ne  peut  se  developper  indefiniment,  et  prend  une  apparence 
variqueuse.  Parfois,  en  pressant  de  dedans  en  dehors,  on  fait  sourdre 
par  Forifice  peritoneal  une  gouttelette  de  pus.  Ces  alterations  s'ob- 
servent  frequemment  au  debut  de  la  salpingite  blennorragique. 

Mais  la  physionomie  de  la  trompe  est  promptement  modifi6e. 
L'occlusion  du  canal  tubaire  provoque  l'accumulation  des  secretions 
en  un  point  de  la  cavite,  d'ou  resultent  des  dilatations  kysliques  quel- 
quefois  considerables. 

Au  niveau  de  l'orifice  peritoneal,  la  fermeture  se  fait  par  l'accole- 
ment  des  franges,  qui  se  replient  de  dehors  en  dedans,  s'incurvent 
dans  la  cavite  de  la  trompe  et  adherent  par  leur  face  peritoneale. 
C'est  une  peritonite  localisee,  qui  amene  la  retraction  des  franges 
et  la  soudure  de  leur  face  externe. 

L'orifice  uterin  est  rarement  oblitere.  Le  stylet  que  Ton  cherche  a 
y  introduire  est  arrMe  par  les  flexuosites  de  la  muqueuse,  qui  sont 
encore  plus  nombreuses  qu'on  ne  le  croirait,  en  constatant  les 
courbures  cxterieures.  Si  Ton  disseque  la  couche  peritoneale,  la 
trompe  s'allonge  facilement,  et  redevient  permeable  (Reymond). 
Les  secretions  muqueuses  ou  purulentes,  qui  s'accumulent  dans 
certaines  parties,  distendent  le  canal  central,  et  forment  ainsi  de 
petits  renflements,  ou  de  veritables  kystes,  dont  le  volume  est  extre- 
mement  variable.  Durant  toute  celte  premiere  periode,  les  lesions 
histologiques  consistent  dans  les  phenomenes  habituels  de  1'inflam- 
mation  des  muqueuses  :  proliferation  interstitielle,  multiplication  des 
cellules  embryonnaires,  disparition  des  cils  vibratiles,  desquamation 
des  cellules  epitheliales,  au  milieu  desquelles  se  voient  de  tres  nom 
breux  leucocytes.  Les  plis  qui  se  trouvent  k  la  face  interne  de  la 
muqueuse  sont  hypertrophies,  et  contractent  quelquefois  des  adhe- 
rences  anormales  au  point  de  prendre,  sur  les  coupes,  une  apparence 
reticulee.  Cette  disposition  est  surtout  accentu6e  au  niveau  des 
franges. 
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La  tunique  musculeuse  est  injectee,  habituellement  infiltree  de 
cellules  embryonnaires .  Le  peritoine  est  epaissi,  congestionm'*, 
sa  surface  est  frequemment  depolie,  comme  velv6tique.  Lorsque  la 
salpingitc  est  lr6s  ancienne,  ses  parois  sont  6paissies  et  subissent  la 
transformation  sclereuse.  E.  Reymond  (1)  ;<  constats  la  presence  de 
microbes  pathogenes  dans  les  trompes  malades.  Le  gonocoque  ne  se 
rencontrerait  qua  la  surface  de  la  muqueuse,  dans  les  cellules  epilli'' 
liales  desquamees  et  dans  les  globules  de  pus,  ct  rarement  dans  la 
profondeur  de  la  muqueuse.  Le  streptocoque,  au  conlrairc,  sc  trouve- 
rait  aussi  bien  dans  les  couches  musculaires,  et  menie  au  voisinage 
du  peritoine. 

Quand  l'occlusion  de  la  cavite  est  complete,  il  se  produit  une  ou 
plusieurs  dilatations  kystiques  dans  la  portion  externe  de  latrompe; 
il  est  exceptionnel  d'en  rencontrer  au  voisinage  de  l'uterus.  Quel- 
quefois,  on  voit  plusieurs  petits  renflements  ampullaires  du  volume 
dune  cerise  ou  d'une  noix,  s6pares  soit  par  des  inflexions  soit  par 
des  torsions  de  la  trompe.  Freund  fait  intervenir,  dans  celte  disposi- 
tion, un  vice  de  developpement  qui  n'est  peut-etre  pas  suffisamment 
demontre.  Dans  d'autres  cas,  il  n'existe  qu'une  seule  poche 
allongee,  ou  globuleuse,  et  plus  souvent  recourbee,  a  la  fagon  d'un 
estomac,  dont  le  volume  varie  depuis  celui  d'une  noix  jusqu'a  celui 
du  poing  et  au  dela  (2). 

P.  Delbet  a  (3)  montre  que,  normalement,  l'extremite  libre  de  la 
trompe  est  legerement  recourbee,  pour  se  porter  en  arriere  de 
Tovaire.  Aussi,  lorsque  cette  partie  est  dilatee,  elle  fait  de  plus  en 
plus  saillie  dans  le  cul-de-sac  de  Douglas,  et  elle  y  tombe,  entrainant 
l'ovaire  avec  elle. 

Le  kyste  tubaire  ne  peut  6tre  inclus  dans  le  ligament  large  que  s'il 
s'est  exceptionnellement  d6veloppe  pres  de  l'extremite  interne  de 
l'oviducte. 

Le  pedicule  de  la  trompe  kystique  subit  generalement  une  torsion 
assez  prononcee.  Dans  certains  cas  exceptionnels,  cette  torsion  est 
telle  que  la  trompe  se  trouve  rejetee  du  cdte  oppose,  en  arriere. 
L'epaisseur  de  la  poche  est  variable,  elle  est  faible  a  la  partie  poste- 
rieure,  et  se  laisse  facilement  dechirer  a  ce  niveau.  Des  fausses 
membranes  plus  ou  moins  epaisses,  et  vascularisees,  fixent  la  trompe 
kystique  dans  le  cul-de-sac  de  Douglas,  et  la  font  adherer  a  la  face 
posterieure  de  l'uterus,  quelquefois  avec  Tin testin,  l'6piploon,  l'appen- 
dice  cfecal,  etc.  G'est  surtout  lorsque  les  trompes  adherent  a  l'intestin 
que  Ton  observe  l'invasion  du  coli-bacille  dans  les  kystes  tubaires. 

(1)  Reymond,  Anatomic  pathologiquc  et  bacteriologie  des  salpingo-ovarites. 
Th.  dc  Paris,  1895. 

(2)  J.  Lucas-Championnierc  a  cnlovc  une  trompe  qui  renfermait  1200  grammes  <U- 
liquide  {Journ.  da  mid.  et  chir.  prat.,  1889). 

(3)  P.  Deluet,  Les  suppurations  pelviennes.  Paris,  1891. 


SALPINGITES. 


—  ANATOMIC  PATIIOLOGIQUE. 


943 


La  lesion  est  assez  souvenl  bilaterale.  Ouand  elle  existe  d'un  seul 
cote,  on  la  rencontre  plul6t  d  gauche,  et  elle  y  atteint,  presque 
toujours,  un  plus  grand  de>elopperaent  que  du  cote  droit,  lorsqu'ii 
existe  une  double  salpingite.  Le  contenn  peut  6tre  purulent,  muco- 
purulent, on  simplemenl  muqueux.  An  debut,  il  est  souvent purulent, 
et  devieni  sero-rauqueux  lorsque  la  lesion  est  ancienne,  et  que  les 
organismes  pathogenes  ont  perdu  leur  virulence.  Aussi  les  secretions 
des  vieilles  salpingites  sont-clles  generalement  sterilcs,  et  l'examen 
microscopique  n'y  fait  pas  decouvrir  de  microbes.  Parfois  ces  secre- 
tions sont  teintees  de  sang  ou  l'ranchement  hemorragiques.  II  s'agit 
alors  d'une  hemorragie  qui  s'est  produite  dans  un  hydrosalpinx. 
Ouand  le  sang  a  sejourne  longteraps  dans  sa  cavile,  il  se  ddcolore; 
on  ne  trouve  plus  qu'un  liquide  legerement  roussatre,  et  la  muqueuse 
presente  des  traces  de  pigmentation. 

Les  rapports  de  la  trompe  kystique  avec  l'ovaire  sont  assez  inte- 
ressants  ;  il  se  produit  presque  toujours  des  adherences  entre  ces 
deux  organes.  L'ovaire  est  lese  de  son  cote,  il  presente  de  la  peri- 
ovarite,  et  le  parenchyme  ovarien  est  le  siege  de  petits  kystes  ou 
d'abces.  Tant6t  la  trompe  se  fixe  directement  sur  l'ovaire  par  son 
pavilion,  les  surfaces  peritoneales  s'adossant  de  part  et  d'autre  et 
se  confondant.  Tantot,  elle  s'ouvre  directement  dans  un  kyste  puru- 
lent de  l'ovaire,  ou  bien  l'abces  tubaire  et  l'abces  ovarien,  accoles, 
communiquent  par  un  orifice  en  forme  de  diaphragme,  ou  par  l'in- 
termediaire  d'un  abces  enkyste  du  peritoine.  Souvent  il  existe  dans 
l'ovaire  de  petits  kystes  sereux  qui  se  sont  developpes  cons6cuti- 
vement  aux  abces,  par  le  fait  d'une  degenOescence  scl^rokystique 
de  la  glande.  Lorsque  la  trompe  est  tombee  avec  l'ovaire  dans  le 
cul-de-sac  posterieur,  les  deux  organes  sont  parfois  soudes  au  point 
de  ne  pouvoir  etre  separes  ni  distingues  l'un  de  l'autre. 

L'examen  histologique  montre  l'amincissement  des  tuniques  de 
la  trompe  au  niveau  du  renflement  kystique,  tandis  qu'il  existe  un 
peu  d'hypertrophie  des  fibres  musculaires  dans  T'intervalle.  La 
muqueuse  est  vegetante  et  tres  riche  en  elements  embryonnaires, 
surtout  lorsqu'ii  s'agit  de  pyosalpinx. 

Pour  les  salpingites,  comme  pour  les  metrites,  on  a  etabli  de 
nombreuses  divisions,  reposant  sur  l'analomie  pathologique,  ou  sur 
l'6tiologie. 

Les  variet6s  anatomiques  sont  basees  a  la  fois  sur  revolution  des 
lesions,  et  sur  l'existence  ou  l'absence  de  dilatations  kystiques  des 
trompes  et  sur  la  nature  du  liquide  qu'elles  contiennent.  G'est  ainsi 
qu'on  a  decrit  une  salpingile  calarrhale  et  une  salpingite  purulente 
non  kystiques,  nc  differant  que  par  le  liquide  qu'elles  renferment. 
La  salpingite  calarrhale  peut  etre  primitive,  etelle  est  lice  alors  a  une 
infection  b6nignede  la  muqueuse  uterine,  ou  bien  elle  succede  a  la 
forme  purulente,  e'est  ce  qui  arrive  fr6quemmenl  dans  la  bien- 
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norragie.  La  salpingile  parenchymateuse  est  caracleris6e  par  des 
lesions  plus  profondes,  qui  interessent  non  seulemenl  loute  la  mu- 
queuse,  mais  les  couches  sous-jacentes.  Elle  abouLit  dans  quelques 
cas  a  rhyperlrophie,  avec  un  bourgeonnement  tres  accentue  de  la 
muqueuse  (forme  ve'getanle),  ou  a  l'alrophie,  avec  sclerose  des 
tuniques  exlernes,  et  effacement  des  plis  de  la  muqueuse. 

Les  varietes  kysliques,  d'apr^s  leur  contenu,  ont  et6  divisees  en 
hydrosalpinx,  hematosalpinx  el  pyosalpinx. 

Mais  il  ne  s'agit  la  que  d'aspects  differents  d'une  seule  el  meme 
lesion. 

La  salpingile  tuberculeuse  sera  decrite  plus  loin. 
II  suffit  de  mentionner  la  salpingile  papillomateuse,  celle  de  la 
syphilis  et  de  V actinomycoses  qui  sonl  des  raretes. 

SYMPTOMATOLOGY.  —  S'il  est  difficile  de  separer  completement, 
au  point  de  vue  anatomique,  certaines  lesions  des  ovaires  de  celles 
des  trompes,  au  point  de  vue  clinique  il  est  impossible  de  distinguer 
la  part  de  Fovaire  dans  le  syndrome  de  la  salpingite. 

L'inflammation  de  la  trompe  succede  presque  toujours  a  une  me- 
trite,  mais  celle-ci  peut  etre  tres  ancienne,  oubliee,  et  quelquefois 
meme  meconnue,  orsque  les  complications,  qui  surviennent  du  c6te 
des  annexes,  denoncent  son  existence.  II  en  est  ainsi  des  orchites  ou 
des  epididymites,  au  cours  d'une  gonorrhee  reduite  a  un  suintement 
presque  insignifiant.  Comme  la  metrite  qui  lui  a  donne  naissance,  la 
salpingite  evolue  lentement,  insidieusement,  et  se  revele  au  bout 
d'un  temps  variable  par  des  symptomes  peu  accentues  :  douleurs 
vagues  dans  le  bas-ventre,  pesanteur,  g6ne  dans  la  marche,  etc. 

Mais  ce  n'est  pas  ce  que  Ton  observe  le  plus  habituellement.  Si 
elle  survient  au  cours  d'une  blennorragie,  ou  bien  a  la  suite  d'un 
accouchement  ou  d'une  fausse  couche,  l'inflammation  des  trompes 
se  manifeste  par  de  vives  douleurs,  accompagnees  parfois  de  reac- 
tions peritonitiques  :  nausees,  vomissements,  frequence  exag6ree  du 
pouls,  etc.  Entre  ces  deux  formes  extremes,  on  rencontre  toules 
les  varieles  imaginables.  En  general,  au  cours  d'une  melrite,  l'atten- 
tion  est  appelee  vers  les  annexes  lorsque  la  douleur  augmente  el 
change  de  caraclere.  Elle  apparait  sous  la  forme  de  nevralgies  ileo- 
lombaires,  revenant  par  crises  plus  ou  moins  violentes;  il  existe  aussi 
presque  toujours  un  point  fixe,  qui  siege  a  Tunion  de  la  fosse  iliaque 
et  de  la  region  hypogastrique.  Certaines  malades  signalent  une  dou- 
leur spontanee,  sorte  de  colique  lubaire,  qui  s'accompagne  de 
l'expulsion  de  muco-pus  dont  les  auteurs  discutent  encore  l'origine 
tubaire  ou  uterine. 

En  m6me  temps  on  constate  divers  troubles  du  voisinage  :  quelques 
irradiations  douloureuses  du  cdte  du  coccyx  et  du  sacrum;  une  son 
sation  de  pesanteur  rectale  avec  faux  besoins  et  difficulle  des  selles. 
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Ces  douleurs  rev&tenl  uneacuile  loulc  particuliere  au  moment  dcs 
regies  Exceptionnellement,  files  soul  calm6es  par  I'deoulement san- 
guin.  Audebut,  les  menorragies  sont  assez  frequentes;&  uneperiode 
avancSe  de  La  maladie,  elles  font  place  a  I'amenorrhee, 

Lea  signes  'physiques  sont  plus  importants,  en  pared  cas,  que  les 
symptdmes  fonctionnels.  En  combinant  le  Loucher  cL  le  palper,  on 
percoil  des  sensations  Ires differentes,  suivant  I'etenduedes  alterations 
tubaires.  Ouand  la  trompe  sc  reduit  a  un  cordon  noueux,  bossele, 
oblique  en  bas  eten  dehors,  erase  vers  son  extremite  externe,  comme 
cela  s'observe  dans  la  salpingite  parenehymateuse  non  kystique,  on 
tie  pent  guere  sentir  (prune  tumefaction  mal  limitee,  au  milieu  de 
laquelle  on  distingue  quelques  bosselures,  principalement  en  dehors. 
I.orsqu'elle  est devenue kystique,  on  constate,  par  le  palper bimanuel, 
une  lumeur  dont  le  volume  varie  depuis  celui  d'une  noix  jusqu'a 
celui  d'une  orange.  Cette  tumeur  occupe  le  cul-de-sac  postero-lateral 
(Bouilly,  Delbet).  L'uterus  est  refoule  du  cote  oppose,  et  porte  en 
avant.  La  mobilite  estdiminuee  ou  supprimee,  les  mouvements  qu'on 
Lui  communique  provoquent  de  vives  douleurs.  Si  rapprochee  que  la 
tumeur  soit  de  l'uterus,  elle  en  est  toujours  separee  par  un  sillon, 
dans  lequel  le  doigt  penetre  facilement. 

Ouand  elle  est  volumineuse,  la  trompe  dilatee  est  pergue  en  haut, 
par  la  palpation  attentive  de  la  partie  superieure  de  l'excavation 
pelvienne.  Lorsque  les  deux  trompes  sont  alterees,  elles  peuvent 
tomber  Tune  et  l'autre  dans  le  cul-de-sac  de  Douglas,  et  si  les  deux 
kystes  sont  en  contact,  ils  donnent  l'impression  d'une  poche  unique ; 
souvenl  il  existe  une  separation  assez  nette  sur  la  ligne  mediane, 
en  arriere.  Ouelquefois  meme,  l'une  des  trompes  est  rested  dans  sa 
situation  normale,  a  cote  de  la  corne  uterine,  tandis  que  l'autre  est 
fixee  dans  le  cul-de-sac  posterieur. 

Lorsqu'elle  a  contracts  des  adherences  dans  le  cul-de-sac  de  Douglas, 
la  trompe  se  presente  sous  la  forme  d'une  tumeur  bosselee,  irr6- 
guliere,  entouree  de  fausses  membranes  epaisses,  qui  masquent  a  la 
fois  sa  configuration  et  sa  consistance. 

DIAGNOSTIC.  —  La  notion  de  metrite  anterieure,  le  siege  et  la 
Inl  ine  des  lesions,  permcttront de  diagnostiquer  la  salpingite.  La  mc- 
ti  ile,  si  intense  qu'elle  soit,  sera  Tacilement  reconnue  par  le  toucher 
combine  au  palper,  qui  demontrera  la  mobilite  del'uterus,  l'integrite 
des  euls-de-sac  et  I'absence  de  tumeur;  le  diagnostic  avec  les  autres 
affections  des  annexes  sera  indiqu^  plus  loin.  Au  debut,  la  salpingite 
aigue"  s'aecampagne  presque  toujours  d'une  poussee  d'ced&me  inflam- 
mn/oirr  duns  les  tissus  qui  avoisinent  la  trompe  :  de  la  les  reactions 
p6ritoneales  exager^es,  rempalemenl.  diffus  <iue  Ton  observe  dans  le 
bassin,  et  qui  ne  permettent  pas  toujours  de  localiser  nettement  les 
lesions  ou  d'en  appr6cier  l'6tendue. 
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Quant  a  preciser  l'6tat  de  l'ovaire,  en  pareil  cas,  ce  n'est  pas  chose 
aisee.  II  adhere  a  la  Irompc,  de  mani6re  a  se  conl'ondre  avec  ellft. 
Lorsqu'il  en  esl  separe,  on  le  reconnail  a  sa  mobility  beaucoup 
plus  grande  que  celle  de  la  trompe,  a  son  independance  de  l'uterus, 
a  sa  forme  qui  rappelle  celle  d'une  amande,  et  differe  sensibleraenl 
du  cordon  noueux  que  forme  la  trompe,  et  surlout  a  sa  sensibility 
exquise  rappelant  celle  du  testicule. 

MARCHE.  — Aussitol  qu'elle  a  penetre  dans  les  trompes,  I'mfection 
ypersiste  d'aulant  plus  qu'elle  est  inaccessible  aux  moyens  therapeu- 
tiques.  Aussi  les  salpingites  sont-elles  descsperanlespar  leur  tenacite. 

Dans  quelques  cas,  elles  semblent  susceptibles  de  guerison  spon- 
tanee,  puisqu'on  voit  les  symptdmes  s'eleindre  peu  a  peu,  et  des 
grossesses  attester  ulterieurement  la  disparition  de  la  maladir. 

Le  plus  habituellement  elle  passe  de  l'6tat  aigu  a  Tetat  chronique, 
et  ce  qui  fait  le  danger  de  cette  situation,  c'estqu'il  se  produit,  sous 
1'influence  des  causes  les  plus  minimes  parfois,  des poussees  de  salpin- 
gite  et  de  perisalpingite.  II  semble  que  les  organismes  pathogenes 
aient  retrouve  une  virulence  nouvelle,  et  reveille  une  inflammation 
aigue'  dans  la  trompe  et  dans  les  tissus  voisins.  Suivant  l'intensite  de 
la  poussee  inflammatoire,  on  constate  Jdes  accidents  d  importance 
variable.  II  s'agit  parfois  d'une  simple  recrudescence  de  la  douleur 
et  d'un  retentissement  modere  des  phenomenes  inflammatoires  sur 
les  organes  voisins ;  mais  souvent  la  rechute  se  caracterise  par  de 
veritables  symptomes  peritonitiques  inqui^tants,  qui  disparaissent, 
en  general,  assez  promptement.  La  suppuration  qui  se  produit  assez 
souvent  d'emblee,  lors  de  la  premiere  atteinte,  peut  aussi  succeder  a 
ces  rechutes  successives.  Elle  est  annoncee  ordinairement  par  de  la 
fievre,  par  une  aggravation  des  phenomenes  generaux  (frissons,  ele- 
vation thermique,  inappetence,  etc.)  et  par  l'acuite  des  accidents  que 
provoque  rinflammalion  de  la  trompe  du  cot6  des  organes  voisins 
(tenesme  rectal,  lenesme  vesical,  etc.).  D'autres  fois,  la  suppuration 
se  fait  d'une  fagon  lente,  sourde,  et  d6s  qu'eclate  une  poussee  aigue, 
on  constate  une  grosse  collection  de  pus,  dont  le  developpement  est 
bien  anterieur  aux  phenomenes  qui  ont  appele  1'attenfion  sur  elle 
(Bouilly).  La  transformation  purulente  des  kystes  tubaires  se  revele 
au  toucher  par  un  certain  nombre  de  caract6res  assez  imporlants  : 
la  tumcur  devient  plus  saillante,  plus  tendue,  elle  est  moins  mobile, 
et  descend  davantage  dans  le  vagin ;  les  tissus  qui  l'entourent  soul 
epaissis,  empates,  comme  oedematies  sur  une  certaine  etenduo.  En 
mSme  temps,  la  sensibilife  locale  augmente  :  le  moindre  contacl 
provoque  une  tres  vive  douleur,  surtout  au  niveau  des  bosselures, 
que  Ton  pergoit  a  la  surface  de  la  tumeur.  Un  doigl  exerc6  reconiiatl 
assez  facilement  la  sensation  speciale  que  donne  la  palpation  d'un 
abces. 


SALPINGITIS. 


—  TIUITEMENT. 


'.)'.7 


TRAITEMENT.  —  Pendant  la  duree  de  la  crise  aiguS,  sauf  indi- 
cation specialemenl  argente,  provenant  de  la  rupture,  d'ailleurs  assez 
rare,  d'un  kyste  tubaire  dans  le  peritoine,  le  LraiLemonL  doil  6tre 
exclusivement  medical.  II  a  pour  base  le  repos  absolu,  l'usage  de 
l'opium,  do  la  morphine,  du  chloral,  dans  la  mesure  oil  ['exigent  les 
soullVances  des  malades.  II  y  a  un  grand  int6r6t  a  calmer  les  douleurs, 
mi  plus  grand  inleret  encore  a  mainlenir  l'immobilile  la  plus  par- 
faite,  et  a  ce  point  de  vue,  les  applications  locales  de  glace  el  l'admi- 
nistration  des  calmants  a  rinl6rieur,  remplironl  les  indications 
fondamentales  du  Lraitement.  On  peut  y  joindre  l'usage  de  laxalifs 
legers,  pour  assurer  les  evacuations  intestinales  et  prevenir  toute 
cause  d'infection  de  ce  cdte.  Mais  si  les  voies  digestives  sont  suffi- 
samment  libres,  il  est  encore  preferable  d'eviter  tout  ce  qui  pourrait 
provoquer  des  mouvements  de  l'inlestin. 

Des  injections  anliseptiques,  chaudes  et  prolongees,  assureront 
l'antisepsie  du  vagin.  Si  elles  reveillent  les  douleurs,  elles  doivent 
etre  remplacees  par  des  irrigations  tiedes.  Des  lavements  chauds 
additionnes  de  laudanum  attenuent  la  sensibilite  locale. 

Lorsque  la  pouss^e  aigue  est  passee,  on  peut  se  trouver  en  pre- 
sence d'une  collection  purulente  en  voie  d'extension,  accompagnee 
de  fievre,  de  manifestations  gen6rales  et  locales  caracteristiques, 
reclamant  une  prompte  intervention  chirurgicale ;  ou  bien  la  regres- 
sion tres  marquee  des  accidents  locaux  semble  indiquer  le  passage 
de  la  salpingite  a  l'etat  chronique  :  la  lumeur  diminue,  elle  est 
moins  douloureuse,  moins  tendue,  les  r6actions  locales  sont  moins 
accentuees,  la  fievre  tombe,  et  tout  invite  a  l'expectation,  d'au- 
tant  plus  que  le  contenu  du  kyste  tubaire  se  modifie  a  la  longue, 
et,  de  purulent,  devient  peu  ^  peu  muqueux  ou  sero-muqueux. 
L'attenuation  progressive  de  la  virulence  des  microbes  pathogenes, 
maintes  fois  confirmee  par  la  clinique  et  par  l'examen  bacteriolo- 
gique,  constitue  un  argument  serieux  en  faveur  de  l'abstention.  D'ail- 
leurs, ici,  le  danger  de  l'inaction  est  infiniment  moindre  que  lorsqu'il 
s'agit  d'une  appendicite.  La  rupture  d'une  trompe  kystique  dans  le 
peritoine  est  assez  rare  et  n'a  pas  la  gravite  d'une  perforation  de 
Fappendicc.  Aussi  a-t-on  le  droit  d'insister  sur  le  traitement  medical, 
en  surveillant  attentivement  les  lesions  locales. 

On  maintient  les  malades  au  repos,  on  present  l'applicalion  de 
pointes  de  feu  sur  l'abdomen,  depref6rence  aux  vesica toires  qui  reten- 
tiraient  sur  les  reins  ou  provoqueraient  des  suppurations  locales. 
Pozzi  conseille  l'applicafion  de  sangsues  au  niveau  de  la  fosse 
iliaque.  Des  cataplasmes  chauds,  arroses  de  laudanum,  des  com- 
presses humides  chaudes,  procurcnt  aux  malades  un  soulagement 
Ires  sensible. 

Quand  les  douleurs  ontdisparu,  etavec  elles  la  pluparl  des  reactions 
pelviennes,  s'il  nc  rcstc  plus  que  la  tumeur  formee  par  la  trompe 
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dilatee  clans  lc  cul-de-sac  posterieur,  on  conscillera  les  injections 
chaudes  et  les  lavements  chauds,  qui  provoqueront  des  contractions 
de  la  trompe  et  de  l'ufcerus  et  favoriseront  ainsi  1'evacuation  de  leur 
contenu. 

A  une  periode  plus  avanc6e- encore,  quand  toute  trace  d'inflamma- 
tion  a  disparu,  on  peut  essayer  de  dilater  Tuterus  et  de  nettoyer  sa 
cavite  par  un  curettage,  par  des  injections  intra-uterines  et  des  panse- 
ments  reputes.  On  a  preconise  dans  ce  cas  le  drainage  prolonged 

La  columnisation  bien  faile  permet  aux  malades  de  se  lever,  sans 
que  I'uterus  et  les  annexes  eprouventle  moindre  tiraillement.  Par  ce 
proeede,  on  maintient  sur  le  col  des  panscments  glycerines  antisep- 
tiques,  propices  a  la  resolution  des  16sions  profondes. 

Mais  si  la  salpingite,  au  lieu  d'6voluer  vers  la  gue>ison,  semble 
s'aggraver,  si  la  tumeur  devient  plus  tendue,  plus  saillante,  les  phe- 
nomenes  d'irritation  plus  accuses  surlesorganes  voisins,  du  cdte  du 
rectum,  par  exemple,  on  doit  se  hater  de  faire  appel  au  chirurgien 
m6me  si  la  fievre  ne  reparatt  pas.  line  faut  pas  oublier,  en  effet, 
que  l'ouverture  spontanee  du  foyer  dans  le  rectum  ou  dans  la 
vessie,  constitue  une  grave  complication,  au-devant  de  laquelle  il 
convient  d'aller,  si  Ton  veuteviter  ces  suppurations  intarissables,  ces 
fistuies  persistantes,  qui  compromettent  si  gravement  la  sante  genr- 
rale  des  malades.  Mieux  vaudrait  une  op6ration  prematuree  qu'un 
pareil  resultat ! 

Ce  ne  sont  pas,  d'ailleurs,  les  seules  indications  du  traitement  chi- 
rurgical.  En  dehors  des  formes  purulentes,  certaines  salpingo-ova- 
rites  compliquees  d'adherences,  resistent  a  tous  les  soins  medicaux  : 
la  persistance  et  rinLensite  des  douleurs,  la  frequence  des  rechutes, 
l'apparition  de  metrorragies  repetees,  constituent  des  accident 
serieux,  dont  la  prolongation  ne  serait  pas  sans  danger  pour  les  ma- 
lades. On  est  d'aulant  plus  autorise,  dans  ces  cas,  a  proposer  l'abla- 
lion  des  annexes,  que  lestrompeset  les  ovaires,profondement  alteres, 
sont  devenus,  quoiqu'on  ait  dit,  parfaitement  impropres  a  la  repro- 
duction. L'op^ration  s'impose  encore  plus  imperieusement  pour  les 
femmes  qui  sont  obligees  de  travailler,  et  qui  ne  peuvent  recevoir  indr- 
finimentles  soins  minutieux  que  reclame  leur  etat.  On  ne  doit  pas, 
assur^ment,  operer  a  la  legere,  et  recourir  d'emblee  a  de  graves  jnuli- 
lations,  avant  d'avoir  demande  au  traitement  medical  prolong6  tout 
ce  qu'on  peut  attendre  d(^  lui.  Mais  on  ne  doit  pas  davantage  com- 
promettre  l'avenir  des  malades,  et  quelquefois  leur  vie  par  une  absten- 
tion systematique.  Une  intervention  chirurgicale,  pratiqu6e  en  temps 
opportun,  est  souvent  le  seul  moyen  de  guerir  les  affections  eliro- 
niqnes,  douloureuses,  des  annexes. 
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Malgr6  de  nombreux  ct  interessants  travaux,  lcs  all6ralions  des 
ovaires  ae  soul  pas  encore  parfaitement  connues.  Le  plus  souvenl 
cllcs  soul  liees  a  celles  des  tronipes,  et  rieh  n'est  plus  commun  que 
de  rencontrer,  au  cours  des  salpingites,  unc  tumeur ovariqiie  soud6e 
au  kyste  tubaire.  Aussi  a-t-on  pris  l'habitude  dereunirles  symptomes 
et  les  lesions  de  ces  deux  organcs,  dans  une  meme  description  sous  le 
iHini  de  salpingo-ovarite  (Delbet),  oophoro-salpingile  (Pozzi). 

Mais  rinnammalion  de  l'ovaire  peut  etre  isol6e,  et,  a  ce  litre,  elle 
merite  une  description  parliculiere. 

L'ovarite  se  pr^sente  sous  deux  aspects  diffe>ents,  suivant  qu'elle 
est  primitive  on  secondaire.  Primitive,  elle  est  generalement  due  a 
des  ph^nomenes  dyslrophiques,  en  rapport  avec  des  troubles  circu- 
latoires  qui  sont  Je  plus  souvent  Aborigine  diat/iesique;  on  a  invoqu6 
surtout  en  pareil  cas  1'inflLience  du  neuro-arthritisme  (Maurel). 
Secondaire  elle  est  consecutive  a  une  maladie  generate  infectieuse 
ou  a  des  alterations  des  organes  genitaux.  Or  la  tres  grande  fre- 
quence des  affections  genitales  meconnues,  et  en  particulier  de  l'infec- 
tion  blennorragique,  explique  les  difficultes  que  Ton  eprouve  a 
classer  certaines  inflammations  des  ovaires,  en  apparence  primitives, 
mais  accompagnees  de  periovarite,  d'abces,  qui  sont,  en  quelque 
sorte,  la  marque  d'infections  genitales  dont  on  ne  retrouve  la  trace 
nulle  part. 

Ovarite  simple  primitive.  —  Elle  parait  resulter  principalement 
de  troubles  de  la  circulation  pelvienne.  Les  grossesses  repetees, 
diverses  tumeurs  de  l'ulerus  ou  du  ligament  large  (corps  fibreux, 
kystes  dermoides,  etc.)  compriment  les  veines,  et  amenent  une  con- 
gestion passive  des  ovaires  :  le  varicocele  pelvien  agit  de  la  meme 
facon,  ainsi  que  des  grossesses  repetees  et  rapprochees.  On  a  egale- 
ment  invoqu6  les  congestions  actives  (L.  Tait,  Ed.  Martin,  Lucas- 
Championniere,  Conzette),  et  c'est  a  ce  point  de  vue  qu'on  a  le  droit 
'l  incriminer  la  fatigue  (Dalch6),  les  excitations  sexuelles  exagerecs 
ou  anormales  (Martin),  etc.  L'ovarite  peut  s'observer,  en  dehors  de 
ces  conditions,  des  la  pubert6.  Lawson  Tait  attribue  un  role  consi- 
derable a  la  vie  sedentaire  qu'on  fait  mencr  aux  jeunes  til  lcs.  aux 
excitations  nerveuses  provoquties  par  la  musique,  par  Tabus  des 
reverie-  et  des  lectures  sentimentalcs,  etc.  II  est  probable  qu'a  eel  age 
des  I  roubles  du  developpement  et  en  particulier  la  chlorose  (Dalch6) 
doivent  entrer  en  ligne  de  compte. 

Mais  la  pluparl  des  auteurs  signaleiit  encore,  comme  pr£disposant 
a  l'ovarite  simple,  les  fausses  membranes  qui  cncapsulcnt  l'ovaire,  el 
le-  lesions  vasculaires  conseculives  a  diverses  atfectionsde  L'appareil 
genital.  II  est  bien  difficile  de  pr6ciser,  alors,  le  role  des  troubles 
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circulatoires  el  cehii  des  infections  anlerieures,  donl  les  reliquats 
sur  le  tissu  ovarique  deviennenl  le  poinl  de  deparl  d'alterations  tar- 
dives. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  On  distingue,  en  general,  deux 
\;n  i6t6s  anatomiques  de  l'ovarite,  selon  que  les  lesions  preeminent 
sur  la  substance  glandulaire  ou  sur  le  stroma  conjonctif.  En  realile, 
ccs  deux  elements  sont  atteints  a  des  degr6s  divers  et  variables,  comme 
le  soulenait  avec  raison  Gallard  (1).  Nagel  pense  que  les  altera- 
tions commencent  par  le  tissu  conjonctif,  tandis  que  Jacobi  consi- 
dere  rinflammalion  des  follicules  comme  primitive.  Conzette  (2),  qui 
en  a  fait  une  excellente  etude  dans  sa  these,  admet  ces  deux  ordres 
de  lesions.  L'ovaire  est  augmente  de  volume,  les  vaisseaux  sonl 
considerablement  injectes  et  peuvent  se  rompre,  en  certains  points, 
donnant  lieu  a  de  petites  hemorragies  interstilielles.  Le  tissu  con- 
jonctif est  epaissi,  comme  cedematie,  infiltre  de  nombreuses  cellules 
embryonnaires.  Les  follicules  sont  modifies  dans  leur  evolution  : 
les  uns  s'atrophient,  les  autres  se  d6veloppent  et  deviennent  kys- 
tiques;  ils  sont  moins  nombreux  qu'a  l'etat  normal.  Leur  accrois- 
sement  ressemble  k  celui  qui  se  produit  a  chaque  epoque  mens- 
truelle,  maison  l'observe,  a  la  fois,  sur  untres  grand  nombred'ovisacs 
qui,  d'ailleurs,  ne  se  rompent  pas,  soit  a  cause  de  la  resistance  du 
tissu  fibreux  qui  les  entoure,  soit  a  cause  d'une  disposition  particu- 
liere  des  follicules  eux-m6mes.  Or  ce  sont  la  les  deux  particularites 
fondamentales  de  l'ovarite  simple  :  d'une  part,  la  congestion  intense 
et  Vepaississement  du  stroma  conjonctif,  et,  d'autre  part,  la  tumefac- 
tion des  follicules  sans  que  la  dehiscence  se  produise.  La  glande 
ovarique  est  dans  une  sorte  d'erethisme  permanent;  que  ces  pheno- 
menes  soient  primitifs  ou  secondaires,  ils  caracterisenf  une  variete 
speciale  de  l'inflammation  des  ovaires,  et  provoquent  un  syndrome 
clinique  dont  la  dysmenorrb.ee  est  en  quelque  sorte  la  base. 

Des  hemorragies  surviennent  assez  frequemment  au  niveau  des 
follicules  dilates,  et  e'est  ce  qui  explique  Vapparence  polychrome  des 
petits  kystes,  dont  le  contenu  peut  6tre  un  liquide  sero-muqueux 
transparent,  une  substance  louche,  d'apparence  puriforme,  et  enfin 
du  sang  pur  ou  melange  aux  autres  secretions. 

A  chaque  epoque  menstruelle,  la  congestion  de  l'ovaire  reparalt, 
ramenantavec  elle  une  nouvelle  poussee  inflammatoire.  Le  tissu  in- 
terstitiel  s'epaissit  de  plus  en  plus,  les  16sions  prennent  une  marche 
chronique,  et  l'ovaire  subit  peu  a  peu  la  degenerescence  sclero- 
kgslique. 

D'apres  Slavjanski,  les  alterations  ddbutent  quelquefois  par  les 
follicules  sans  qu'il  existe,  pour  ainsi  dire,  d'hyperh6mie  du  tissu 

(11  Gallard,  Legons  cliniques  sur  les  maladies  des  ferames,  Paris,  1873. 
(2)  Conzuttk,  Ovaires  a  pclils  kystes,  Th.  de  Paris,  1890. 
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conjonctif.  Les  cellules de  I'ovisac  soul  en  6tat  de  tumefaction  trouble, 
le  liquide  des  follicules,  epaissi  par  les  debris  cellulaires,  devicnt 
louche,  puril'orme,  sans  contenirde  pus  veritable.  (P.  Delbet.)  Secon- 
dairement,  le  lissu  conjonclif  s'infiltre  d'elemenls  embryonnaires ; 
puis  la  sclerose  apparatt,  elranglanl  les  follicules  hypertrophies,  qui 
torment  des  kystes  multicolores,  sereux,  puriformes  ou  sanguino- 
lents.  L'ovaire  serait  plus  volumineux  que  dans  la  forme  intersti- 
lielle,  et  les  kystes  seraient  plus  d6velopp6s. 

SYMPTOMATOLOGIE  ET  MARCHE.  —  Ovarite primitive,  simple.  — 
Dalche  (1)  a  donne  dans  sa  th6se  une  excellente  description  de  cette 
maladie.  L'ovarite  primitive  se  caracterise  surtout  par  des  troubles 
fonctionnels,  parmi  lesquels  les  desordres  jnertstruels  tiennent  la 
premiere  place. 

Vamenorrhee  est  assez  rare.  Elle  n'existe  que  d'une  maniere  tran- 
sitoire,  et  ne  devient  persistante  que  si  le  tissu  glandulaire  de 
l'ovaire  est  presque  completement  detruit.  La  menorragie  est  beau- 
coup  plus  frequente;  elle  s'observe  presque  a  chaque  6poque,  les 
regies  ayant  une  duree  de  huit  a  dix  jours.  Quelquefois  des  pertes 
abondantes  et  prolongees  succedent  a  une  amenorrhea  de  plusieurs 
mois,  de  telle  sorte  qu'il  n'existe  plus  aucune  regularity  dans  les 
fonctions  menstruelles. 

La  dysmenorrhee  est  commune  a  tousles  cas  d'ovarite;  elle  en 
constitue  l'un  des  symptomes  les  plus  importants.  Les  malaises  gene- 
raux,  les  accidents  nerveuxetlesdouleurs,  se  montrent  quelques  jours 
avant  les  regies  :  leur  intensite  va  croissant,  jusqu'a  l'apparition  du 
sang,  puis  survient  une  detente  rapide,  d'autant  plus  accentuee  que 
la  perte  a  ete  plus  abondante.  Les  malades  sortent  de  cette  crise 
epuis6es,  profondement  anemiees,  et  elles  ont  a  peine  le  temps  de  se 
remettre,  quand  les  m&mes  accidents  reviennent.  Dans  quelques  cas 
les  phenomenes  douloureux  sont  limit^s  aux  epoques  catam6niales, 
mais,  le  plus  habituellement,  les  douleurs,  un  moment  attenu^es 
par  l'hemorragie,  reparaissent  quelques  jours  plus  tard.  Elles  sont 
assez  vives  pour  obliger  les  malades  a  marcher  courb6es.  Elles 
sont  augmentees  par  la  marche,  les  secousses  de  la  voiture,  la 
fatigue,  le  co'it,  la  defecation.  La  douleur  sp6ciale  de  l'ovarite  est 
r6veillee  par  la  pression  sur  un  point  de  la  paroi  abdominale  corres- 
pondant  a  l'intersection  de  deux  lignes,  dont  l'une  irait  de  l'6pine 
iliaque  nnterieure  etsuperieure  a  l'epine  du  pubis,  l'autre  del'ombilic 
&  l'6minence  ilio-pectinee.  L'exploration  du  vagin  decele  la  m6me 
douleur  lorsqu'on  arrive  a  la  partie  sup6rieure  du  cul-de-sac  posle- 
rieur,  el  qu'on  porte  le  doigt  16gerement  en  dehors.  On  arrive,  avec 
un  pen  d'habitude,  ;'i  sentir  l'ovaire,  qui  se  presente  en  prolapsus  dans 

(1)  Dalchk,  De  l'ovarite.  Th.  dc  Paris,  1885. 
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le  cul-de-sac  do  Douglas,  un  pcu  cu  dehors,  sous  la  forme  d'une 
aiuande  ou  d'une  noix.  II  est  facile  quelquefois  de  le  saisir  entredeux 
doigts,  en  combinant  le  lonelier  vaginal  et  le  toucher  rectal. 

L'ovaire,  en  effet,  comme  la  Irompe,  tombe  dans  le  cul-de-sac  pos- 
terieur,  lorsqu'il  est  augments  de  volume,  el  cost  un  des  signes  de 
son  inflammation;  mais  tbus  les  ovaires  en  prolapsus  ne  son!  pas 
totalemenl  d6generes.  II  existeen  m6me  temps  des  troubles  nerveux 
d'importance  vari6e :  de  l'inappetence,  de  la  constipation,  des  nau- 
sees,  des  cephalalgies  d'origine  r6flexe,  une  emotivity  excessive  et 
([uelqucfois  des  phenomencs  d'hysterie  ou  de  neurasthenic  Les  do u- 
leurs  constamment  recidivates,  la  sterility  qui  est  Tune  des  conse- 
quences hahituelles  des  ovarites,  contribuent  puissamment  a  provn- 
quer  et  a  entretenir  les  perturbations  du  systeme  nerveux.  IVlais  il 
s'ajoute  vraisemblablement  a  ces  causes  une  influence  speeiale, 
d'ordre  toxique,  due  au  fonctionneinent  incomplet  des  glandes  g6ni- 
lales,  comme  chez  les  chloroliques. 

L'ovarite  s'accompagne  parfois  de  complications  du  cote  d-q 
peritoine  ou  du  ligament  large.  II  s'agit  presque  toujours,  dans  ce^ 
cas,  d'infections  surajoutees  ou  preexistantes.  L'ovarite  primitive 
aboutit  le  plus  souvent  a  la  degenerescence  scl6rokystique  de  la  glande, 
elle  n'entraine  par  elle-meme  aucune  lesion  de  voisinage  en  dehors 
d'un  certain  degre  de  periovarite.  Mais  elle  retentit  sur  les  i'onctions 
uterines,  et  par  les  mefrorragies,  par  la  dysm^norrhi'c  qu'elle  occa- 
sionne,  elle  facilite  secondairement  l'infection  de  Fappareil  genital. 
II  se  faitmeme,  dans  ces  conditions,  de  petits  abces  qui  peuvent  rester 
longtemps  enkystes,  et  disparaitre  peu  a  pen,  ou  s'ouvrir  dans  le 
rectum,  et  dans  la  cavite  peritoneale. 

Cette  affection  est  essenlicllement  chronique  et  peu  curable.  On 
attenue  les  crises  douloureuses  et  les  hemorragies,  mais  le  repos  et 
des  soins  continus  ne  suffisent  pas  toujours  a  faire  disparaitre  com- 
pletemcnt  les  douleurs  et  le  cortege  des  sympfomes  nerveux. 

DIAGNOSTIC.  —  La  dysmenorrhee,  les  menorragies,  le  siege 
precis  des  points  douloureux,  la  conslatation  de  l'ovaire  prolabe  dans 
le  cul-de-sac  de  Douglas,  constituent  les  symptdmes  les  plus  carac- 
leristiques  de  cette  affection,  d'ailleurs  assez  difficile  a  recon- 
naitre. 

La  forme  de  la  tumour  ovarienne,  bien  differente  de  celle  des 
frompes  dilatees,  son  independance  plus  marquee  de  l  ulerus,  la  sen- 
sibilile  speciale  dont  elle  est  le  siege,  dislingueront  l'ovarite  de  la 
salpingite.  Le  point  ovariquc  des  hysteriqucs  donne  lieu  a  une  dou- 
leur  analogue  a  celle  de  l'ovarite,  mais  il  n'existe  dans  ce  cas  ni  d\  s 
menorrhee,  ni  inenorragie.  Les  lymphatiques  de  la  region  se  \u-r- 
sentent  parfois  sous  la  forme  de  nodules,  mais  ils  n'offrent  ni  le 
volume  ni  la  configuration  de  l'ovaire  enflammd. 
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TRAITEMENT.  —  Los  injections  chaudes,  les  lavements  chauds, 
les  eaux  salines,  en  bains  el  en  compresses,  constituent,  avec  le  repos 
genera]  el  local,  les  principaux  61ements  du  traitement.  On  y  ajoute 
la  revulsion  sons  diverses  formes,  el  en  particulier  ['application  de 
pointes  de  fen.  Quand  les  reactions  gen6rales  deviennenl  trop  vio- 
lentes  el  inquielanles  pour  la  sant6,  la  castration  devient  necessaire. 

Ovarites  infectieuses.  —  Elles  succedent  aux  maladies  generates 
graves,  telles  que  la  pneumonie  (Scanzoni),  les  fievres  eruptives,  la 
grippe,  la  fievre  typhoide,  les  oreillons,  etc.  D'ailleurs  les  d6terrni- 
nations  ovariennes  de  ces  maladies  sont  encore  assez  mal  connues,  et 
les  documents  que  Ton  possedesurce  sujel  sontquelquc  peu  incohe- 
rents.  On  a  signale  la  suppuration  de  l'ovaire,  dans  certaines  observa- 
tions;  la  degent'rescence  sclerokystique  dans  d'autres.  Mais,  le  plus 
ordinairement,  ces  alterations  sont  la  consequence  de  l'infection  geni- 
lale,  qui  atteinlles  ovaires,  soit  de  dehors  en  dedans,  le  pavilion  de  la 
trompe  deversant  les  Elements  infectieux  a  la  surface  externe  de  la 
glande,  ou  sur  le  peritoine  voisin,  soit  de  dedans  en  dehors,  lorsque 
les  microbes  penetrent  par  la  voiedes  lymphatiques  au  niveau  du  hile. 
C'est  ce  dernier  mode  de  contamination  qu'on  observe  le  plus  com- 
munement  dans  l'infection  strepfococcique  puerperale,  par  exemple, 
tandis  que  la  periovarite  est  plutot  d'origine  blennorragique. 

Les  lesions  des  ovarites  infectieuses  aboutissent  presque  toujours 
a  la  suppuration.  Les  follicules  atteints  s'atrophient  quelquefois  sur 
place,  mais  le  plus  souvent  ils  suppurent,  donnant  lieu  a  des  kystes 
purulents,  qui  se  developpent  assez  rapidement  et  form  en  t  un  relief 
plus  ou  moins  considerable  a  la  surface  de  l'ovaire.  Des  abces 
miliaires  se  forment  egalement  dans  le  stroma  conjonclif  :  ils  se 
reunissent,  se  confondent  dans  une  cavite  plus  vaste,  qui  parfois 
meme,  s'ouvre  dans  un  kyste  folliculaire  suppure.  L'ovaire  se  trouve 
ainsi  divise  en  un  certain  nombre  de  poches  purulentes  d'etendue 
variable.  A  cdte  des  abces  se  rencontrent  encore  des  kystes  sereux 
ou  hematiques,  qui  se  developpent  moins  rapidement,  et  laissent,  en 
quelque  sorte,  le  champ  libre  au  processus  de  suppuration. 

Tandis  que  les  trompes  ne  dedoublent  guere  le  ligament  large, 
les  abces  ovariques  s'etendent  entre  les  deux  lames  de  ce  ligamenl 
et  provoquent  assez  souvent  des  phlegmons  dans  leur  voisinage.  Le 
peritoine  est  epaissi,  mais  il'  ne  Test  pas  suffisamment  pour  empe- 
cher  la  rupture  de  ces  abces  dans  la  sereuse  pelvienne.  Los  adhe- 
rences  a  la  trompe  constituent  la  regie,  qu'elles  soient  primitives  ou 
secondaires,  et,  comme  on  l'a  vu,  les  kystes  tubaires  peuvenl  s'ouvrir 
dans  les  kystes  <»\ al  iens  et  se  confondrc  avec  eux. 

Les  symptdmes  auxquels  donnentlieu  ces  suppurations  ovariennes 
se  confondent  scnsiblement  avec  ceux  des  salpingites  ou  des  aul re- 
collections purulentes  du  bassin.  II  serait difficile  d'en  fairc  une  des- 
cription isolee. 
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PHLEGMON   DU    LIGAMENT  LARGE. 

Sous  le  Dom  de  phlegmon  du  ligament  large  pude  paramdtrite,  on 
doit  entendre  Louies  les  inflammations  du  tissu  cellulaire  qui  entoure 
l'ulerus,  lymphadinites  dc  F.  Siredey  et  Auger,  adenolymphile  de 
A.  Guerin,  Mary  el  Martineau,  phlegmon  ritro-uHrin  de  Nonal  etde 
Gallard,  adeno-phlegmon  juxlapubien  de  A.  Guerin,  phlegmon  ante- 
ulerin  dc  Otto  Spiegclbcrg,  etc. 

Ces  inflammations  revetent  tantot  la  forme  aigue,  localisee  ou 
diffuse,  tantdt  la  forme  chronique,  provoquant  un  epaisissement  con- 
siderable du  tissu  cellulaire  pclvien. 

ETIOLOGIE  ET  PATHOGENIE.  —  Les  nombreuses  recherches  cli- 
niques,  anatomo-pathologiques  et  experimentalcs  qui  ont  ete  faites 
surcette  question,  ont  suffisamment  demonlre  la  part  preponderant 
des  vaisseaux  lymphatiques  dans  le  transport  des  germes  infec- 
tieux.  Les  riches  reseaux  lymphatiques  situes  au-dessous  de  la 
muqueuse  de  l'uterus  et  le  long  des  vaisseaux  sanguins,  qui  traver- 
sent  ses  parois,  aboutissent  pour  la  plupart  a  des  troncs  efferents  qui 
traversent  le  ligament  large,  pour  gagner  les  ganglions  iliaques  et 
lombaires.  Les  renflements  que  presentent  ces  vaisseaux  lympha- 
tiques, les  ganglions  qui  existent  sur  les  cotes  de  l'ulerus  et  dans 
l'epaisseur  des  ligaments  larges,  facilitent  singulierement  Tinfection 
du  tissu  cellulaire  de  toute  cette  region.  Charpy  a  invoque  la  pro- 
pagation directe  de  lmflammation  de  la  muqueuse  a  la  peripherie 
de  l'ut6rus,  mais  il  est  difficile  d'expliquer  la  migration  des  germes 
par  une  autre  voie  que  celle  des  lymphatiques,  puisque  ceux-ci  tra- 
versent tous  les  espaces  intermusculaires  du  parenchyme  uterin.  Le 
rdle  des  veines  dans  rinflammation  du  ligament  large  n'est  pas 
prouve.  (Pierre  Delbet.) 

C'esl  generalement  a  la  suite  des  accouchements  et  desavortements 
que  Ton  observe  les  phlegmons  du  tissu  cellulaire  pelvien,  surtoul 
lorsqu'il  s'est  produit  des  dechirures  du  col  (F.  Siredey).  Mais  l'etat 
puerperal  n'est  pas  indispensable ;  les  manoeuvres  pratiquees  sur 
l'ut6rus,  les  plaies  ou  dechirures  qui  resultent  de  rintroduction 
d'instrumentsmalpropres,  sont  la  cause  habituelledeces  phlegmasies. 
Les  lesions  du  vagin  en  sont  aussi  le  point  de  depart  (Pierre  Delbet  . 
Beigel  incrimine  m6me  les  operations  pratiquees  sur  la  vulve  et  les 
drchirures  du  perinee,  dans  quelques  cas.  Les  suppurations  des 
o\  aires  et  des  trompes  infectent  egalement  le  ligament  large. 

La  blennorragie  entre  rarement  en  ligne  de  compte.  sinon  comme 
cause  de  destruction  de  l'epith61ium  ut6rin.  C'est  presque  toujours  le 
si  icpfocoque  qui  est  l'agcnt  pathogene  de  ces  infections. 

Jusqu'ici  rien  ne  permel  d'expliquer  pourquoi  1'infection  se  fixe 
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dans  certains  cas  sur  le  lissu  cellulaire.  el  dans  d'autres  cas  sur  Irs 
trompes  ou  Le  peritoine.  On  observe,  d'ailleurs,  a  la  fois  des  deter- 
minations multiples  <lu  m6me  processus  infectieux.  Bouilly  a  vu 
une  salpingite  succeder  a  un  phlegmon  du  ligament  large  du  c6t£ 
oppose  (1). 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Au  point  de  vue  analomiquc, 
P.  Delbet  (2)  a  monlre  que  les  inflammations  du  tissu  cellulaire 
p6riuterin  ont  deux  localisations  differentes,  en  rapport  avec  les 
deux  regions  distinctes  qu'il  adecrites  dans  le  ligament  large.  L'une 
de  oes  regions  r6pond  a  la  gaine  des  vaisseaux  utero-ovariens, 
c'est  le  ligament  large  proprement  dit,  dont  un  repli  enveloppe  la 
trompe  ct  Tovaire.  Vanive  [parametrium  des  auteurs  allemands)  cor- 
respond a  la  gaine  des  vaisseaux  hypogastriques,  elle  est  situee  a  la 
base  du  ligament  large,  en  contact  avec  le  col  uterin,  la  partie  sup£- 
rieure  du  vagin,  la  vessie  et  le  rectum;  en  dehors,  elle  communique 
avec  la  fesse  et  la  fosse  iliaque  interne. 

C'est  dans  cette  derniere  loge  que  Ton  observe  le  plus  ordinaire- 
ment  les  phlegmons.  lis  envoient  des  prolongements  dans  la  cavite 
pelvienne,  du  cote  du  rectum,  de  la  vessie  et  du  vagin,  ou  bien  vers 
l'exterieur,  tantot  en  avant,  formant  une  sorte  de  plastron  au-dessous 
de  la  paroi  abdominale  ante>ieure,  tantdt  dans  la  fosse  iliaque,  le 
long  des  vaisseaux  cruraux  ou  dans  la  gaine  du  psoas,  tantot  enfin 
du  cote  de  la  fesse,  qu'ils  atteignent  par  l'echancrure  sciatique. 

Le  phlegmon  de  la  partie  superieure  [phlegmon  du  ligament 
large  proprement  dit)  est  moins  frequent  que  le  precedent.  II  peut 
exister  isolement,  sans  que  la  loge  hypogastrique  soit  atteinte.  Dans 
ce  cas,  les  ailerons  de  la  trompe  et  de  l'ovaire  sont  dedoubl6s,  le 
peritoine  est  souleve  en  avant  et  en  arriere,  sur  les  cdtes  de  l'uterus, 
mais  sans  que  le  phlegmon  s'etende  au  dela  de  ses  bords.  II  ne  se 
prolonge  guere  que  dans  la  direction  du  canal  inguinal,  en  suivant  le 
ligament  rond.  Les  abces  qui  se  forment,  ainsi,  refoulent  Turetere 
en  dedans  ou  en  dehors  et  provoquent,  secondairement,  des  troubles 
du  cote  des  reins.  lis  sont  eloignes  du  vagin  et  rejettent  l'uterus 
du  c6t6  oppose. 

Dan-  les  infections  puerperales  suraigues,  on  voit  apparaitre  une 
infiltration  sereuse  diffuse  du  tissu  conjonctif,  qui  aboutit  a  une 
sorte  d'cedeme  g61atineux  (phlegmon  dijjus  de  Yirehow,  cedeme pu- 
rulent aigu  de  Pirogoff).  Virchow  avait  compare  cette  lesion,  essen- 
tiellement  envahissante,  a.  l'6rysipele,  el  il  est  assez  curieux  de  cons- 
tater  qu'elle  est,  comme  l'erysip61e,  due  au  streptocoque.  La  mort  en 
esl  la  consequence,  avanl  que  la  suppuration  ait  pu  se  produire. 

La  forme  la  plus  commune  est  constifuee  par  une  exsudation  qui 

(1)  Bouilly,  Pathogdnie  des  lesions  des  annexes  (Sem.  gyndcol.,  n°  1,  1896). 

(2)  P.  Delbet,  Des  suppurations  pelviennes  chcz  la  femme.  Paris,  1891. 
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so  developpe  assez  rapidemenl.  Kile  distend  les  mailles  du  tissu  con- 
jonctif  qu'on  Irouvc  remplies  d'un  liquide  opais,  jaune  brim,  et  de 
nombrcux  leucocytes.  L'cxsudal  devicnt  plus  trouble  et  il  se  forme 
de  petils  foyers  purulents  qui  se  reunissent  assez  promplement.  On 
voit  alors  des  collections  d'apparence  variable  ;  le  pus  est  louable, 
ou  charge  de  grumeaux,  et  tres  fetide.  Quelquefois  on  y  constate  (a 
presence  de  gaz  qui  viennent  sans  doute  de  I'intestin  (Besnier).  Le 
lover  s'ouvre  dans  le  vagil)  ou  dans  le  rectum. 

Parfois  la  suppuration  n'a  pas  lieu  ;  apres  l'inliltration  du  debut, 
le  liquide  se  r6sorbe  et  disparail,  mais  le  tissu  eonjonctif  epaissi 
s'indurc,  il  se  developpe  une  veritable  cellulile  pelvienne  chronique, 
sorte  de  sclerose  dill'use,  qui  enclave,  comprhne  les  vaisseaux  et 
nerfs  de  la  region  {paramitrite  chronique  alrophique  de  Freund). 
Aug.  Martin,  de  Berlin  (1),  fait  une  place  ixnportante  aux  lymphan- 
gites  et  lymphadenites  des  auteurs  franeais.  II  insisle  sur  la  presence 
de  petits  ganglions  etales  en  chapelet  dans  l'epaisseur  du  ligamenl 
large,  et  qui  sont  souvent  le  point  de  depart  de  la  phlegmasie,  comme 
l'avaient  enseigne  F.  Siderey,  Alph.  Guerin  et  Martineau. 

SYMPTOMATOLOGIE  ET  MARCHE.  —  La  maladie  debute  dans  les 
cinq  ou  six  jours  qui  suivent  un  accouchement  ou  une  fausse  couche, 
mais  elle  peut  commencer  plus  tard,  du  sixieme  au  douzieme  jour, 
par  exemple,  c'est-a-dire  comme  le  fait  remarquer  Delbet,  quand  les 
femmes,  en  vertu  d'un  prejuge  indestructible,  ont  atteintle  neuvieme 
jour  apres  leur  accouchement  et,  se  considerant  a  l'abri  de  tout 
danger,  ne  prennent  plus  aucune  precaution. 

La  fi6vre  et  la  douleur  marquent  le  debut  de  l'affection.  Apres  un 
ou  plusieurs  frissons,  la  temperature  s'eleve  entre39°  et  40°.  La  dou- 
leur est  d'emblee  tres  vive,  elle  est  plus  profonde,  moins  aigue  que 
celle  de  la  peritonite.  Le  simple  attouchement  de  la  paroi  ne  suffit 
pas  pour  la  reveiller,  il  faut  une  palpation  profonde  de  Tabdo- 
men.  II  se  produit  assez  souvent  des  irradiations  dans  le  membre 
inferieur  correspondant,  avec  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 
La  douleur  siege  le  plus  ordinairement  d'un  seul  cote,  quelque- 
fois elle  est  double.  Elle  s'accompagne  de  vomissements  a  l'oi-i- 
gine,  mais  ils  cedent  assez  rapidement  :  leur  persistancc  doit  tou- 
jours  fairc  songer  a  la  peritonite.  Le  pouls  est  accelere  120  a 
130  puis.).  Le  visage  est  plu'tdt  injecte,  il  ne  pr6sente  pas  I'affaisse- 
ment,  l'immobilile,  l'aspecl  el'lile  (|iii  caracterisent  la  peritonite.  Au 
bout  de  deux  ou  trois  jours,  une  detente  se  produit  dans  les  ph6no- 
menes  generauxel  dans  l'6tat  local  :  la  douleur  el,  la  fievre  diminuent. 
On  peut  deja  sentir,  par  le  toucher  vaginal,  I'existence  de  masses 
pateuses,  mal  limilees,  qui  rcmplissent  un  c6t6du  bassin.  11  esl  pru- 

(1)Aug.  Martin  (de  Berlin),  Trnite  clini(iue  des  maladies  des  femmes.  Trad.  IVan- 
caise  par  H.  Varnicr  et  P.  Weiss,  1889. 
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dent  d'ailleurs,  de  ne  pas  i nsislcr  sur  ccL  cxamen  qui  ne  <lonne  que 
des  renseignements  peu  precis,  reveille  la  douleur,  et  entratne  quel- 
quefois  de  s6rieux  inconvenients. 

Mais  au  bout  de  quatre  ou  cinq  jours,  les  signes  physiques  appa- 
raissenl  plus  nettement  :  I'uterus  est  refouI6  en  masse  du  cote" 
oppose,  s  il  s'agit  d'un  vasLe  phlegmon  occupant,  du  haut  en  bas 
tout  le  ligament  large.  Lorsque  la  tumeur  est  localised  a  la  gatne 
hypogastrique,  comme  c'est  le  cas  le  plus  frequent,  le  col  seul 
est  repousse  du  c&te  oppose,  et  le  corps  incline  vers  la  lesion. 
Le  contraire  s'observe  dans  le  phlegmon  de  la  partie  superieure. 
Le  doigt  introduit  dans  le  vagin  n'arrive  que  tres  difficilement  a 
atteindre  la  tumeur,  quand  elle  siege  dans  la  gaine  des  vaisseaux 
utero-ovariens,  au  voisinage  de  la  trompe  et  de  l'ovaire,  il  ne  renseigne 
que  sur  le  deplacement  et  l'inclinaison  de  I'uterus.  Le  palper 
permet  de  sentir  la  tumeur  par  l'abdomen,  si  le  doigt  vaginal,  dirige 
profondemenf  en  haut,  deprime  le  cul-de-sac  posterieur,  on  peut 
saisir  la  tumeur  entre  les  deux  mains  et  s'assurer  de  son  adherence 
a  I'uterus  eta  la  paroi  du  bassin.  Le  cul-de-sac  de  Douglas  est  libre, 
en  arriere  de  la  masse  phlegmoneuse,  et  le  doigt  passe  facilement 
en  arriere  du  ligament  large. 

Les  phlegmons  de  la  base  du  ligament  large  sont  plus  faciles  a 
explorer.  On  arrive  sur  la  tumeur  avant  de  rencontrerle  col  (P.  Delbet), 
les  moindres  mouvements,  qu'on  lui  imprime,  sont  douloureux. 
La  region  enflamme'e  forme  une  tumeur  adherente  a  I'uterus,  qui 
semble  faire  corps  avec  lui.  Elle  envoie  quelquefois  de  petits  prolon- 
gements  en  croissant,  qui  passent  en  avant  ou  en  arriere  de  la  ma- 
trice.  En  dehors,  elle  se  prolonge  jusqu'a  la  paroi  du  bassin,  a laquelle 
elle  est  egalement  adherente.  On  ne  constate  aucun  sillon  entre 
I'uterus  et  la  masse  :  celle-ci  se  presente  directement  sous  le  doigt 
sans  qu'on  soit  oblig6  de  d6primer  le  vagin.  Le  palper  ne  permet 
gen6ralement  pas  de  sentir  les  phlegmons  de  la  gaine  hypogastrique. 

Lorsque  la  tumeur  s'etend  en  arriere  jusqu'a  l'echancrure  scia- 
tique,  c'est  le  toucher  rectal  qui  la  fait  mieux  reconnaitre. 

D'abord  irreguliere,  bosselee  au  debut,  la  tumeur  devient  unic, 
lissc,  elle  diminue  quelquefois  tres  sensiblement  dans  les  premiers 
jours ;  elle  peut  d'ailleurs  se  r^sorbcr  el  disparattre.  Mais  frequem- 
ment  elle  suppure,  et  aboulit  a  la  formation  d'un  abces  d'importance 
variable. 

La  transformation  purulentc  s'annonce  par  des  frissons,  des 
sueurs  nocturnes,  de  la  fievre,  caracterisee  par  des  oscillations  assez 
marquees  du  thermometrc  (de  1°,5  a  2°, 5),  la  temperature  esl 
plus  (Mevee  que  dans  les  suppurations  enkyst^es  des  trompes  ou  des 
ovaires,  elc.  La  face  devient  pale,  la  langue  s6che,les  malades  perden  I 
I  apprlit,  maigrissent,  les  douleurs  augmentcnL,  s'accompagmMil  de 
battements.  La  fluctuation  est  ass<-/.  difficile  k  percevoir,  a  cause  de 
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I'epaississement  du  Lissu  eellulaire  qui  enloure  l'abccs,  etdesa  dur«l6 
ligneuse.  Koenig  a  insisle  sur  mic  particularity  c'esl  qu'on  distingue 
tie  petiles  depressions  molles  dues  au  ramollissemenl  des  tissus  qui 
entourenl  I'abces  [trous  de  tissus  de  Koenig  . 

Des  reactions  p6riloneales  apparaissenl  quelquel'ois  lorsque  la 
eollection  menace  de  s'ouvrir.  On  conslalc  aussi,  dans  ces  conditions, 
que  la  tumeur  envahit  la  paroi  vaginale,  ou  envoie  des  fusees  vers  la 
cuisse,  I'arcade  inguinale,  la  fesse,  et  en  haul  vers  les  reins.  Excep- 
tionnellement  la  suppuration  se  fait  sans  qu'aucun  indice  I'ait 
revel£e,  et  I'abces  s'ouvre  dans  le  vagin  on  dans  le  rectum. 

Pari  ois,  l'aficclion  marche  insidieusement,  prenanl  des  allures 
chroniques.  Le  pus  epais,  presque  concret,  se  trouve  enferme  au 
milieu  de  tissus  epaissis,  indures,  et  la  fluctuation  fait  d6faut.  Mais  la 
durete  ligneuse  qu'on  rencontre  en  pared  cas  ne  s'observeni  dans  les 
p^rilonites,  ni  dans  les  alterations  tubo-ovariennes.  (Bouilly.) 

Dans  quelques  formes  de  cette  affection,  les  lesions  evoluent  lente- 
ment,  en  plusieurs  semaines  ou  en  plusieurs  mois,  sans  presque 
attirer  l'altention.  Les  malades  se  plaignent  de  malaises  vagues,  de 
fatigue,  d'amaigrissement,  de  petils  frissons.  Quelques  douleurs 
dans  le  bas- ventre  provoquent  un  examen,  qui  fait  decouvrir  dosabces 
deja  collectes. 

Certaines  femmes  accusent  des  douleurs  nevralgiques  dans  le 
territoire  du  nerf  crural  ou  du  nerf  sciatique;  les  souffrances  aigi'ies 
qui  en  resultent,  les  attitudes  vicieuses  du  membre  inferieur,  la  clau- 
dication, attirent  exclusivement  Fattention  de  ce  cot6,  et  from  pent 
singulierement  sur  la  cause  du  mal.  Kcenig  insiste  tout  particuliere- 
ment  sur  la  flexion  de  la  cuisse,  et  l'impossibilite  d'etendre  complete- 
ment  la  jambe.  L'examen  genital  pratique  dans  ces  conditions  revele 
un  phlegmon  du  ligament  large. 

II  est  des  abces  qui  s'enkystent  (Freund),  les  phenomenesgeneraux 
et  locaux  s'amendent,  et  il  reste  une  tumeur  volumineuse  dont  les 
parois  indurees  constituent  une  cause  d'erreur. 

Enfin,  il  faut  citer  ce  que  Gosselin  appelait  les  phlegmons  chro- 
niques d  redoublements,  et  que  de  Sinely  a  fort  justemcnt  compares 
aux  fluxions  d'origine  denlaire  (P.  Delbet).  II  s'agit  la  de  poussees 
successives  de  lymphangite  qui,  en  general,  disparaissent  assez  rapi- 
dement. 

DIAGNOSTIC.  —  Le  phlegmon  du  ligament  large  ne  peul  guere 
etre  confondu  qu'avec  les  aufrcs  affections  des  annexes:  le  diagnoslic 
avec  la  pelvi-peritonite  sera  etudie  plus  loin.  La  salpingo-ovarite 
est  sonvent  difficile  a  distinguer  de  la  param6trite.  On  reconnaltra 
le  |)!ilegmon  du  ligament  large  a  I'union  intime  de  la  tumeur  avec 
Tuterus,  qui  semble  fairc  corps  avec  elle,  a  I'immobilite  de  cette 
m6me  tumeur,  fixee,  d'autre  pari,  a  la  paroi  pelvienne ;  a  I'abaisse- 
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ment  de  la  masse  phlegmoneuse  qui  vient  jusqu'au  niveau  du  vagin, 
au-dessus  du  col  ;  enfin  a  l'iutegrite  du  cul-de-sac  de  Douglas,  qui 
permel  de  passer  le  doigt  en  arriere  de  la  tumour. 

Les  corps  Bbreux,  les  tumeurs  des  ovaires  so  distingueront  par 
leur  forme,  par  leur  consistance  homogene,  des  abces  anciens  du 
ligament  large,  enkystes  dans  d'6paisses  membranes  fibreuses. 

La  notion  r6cente  d'un  accouchement,  d'une  lausse  couche,  d'un 
traumatisme  quelconque  pratique,  sur  l'uterus,  eloignera  l'idee  de 
lesions  primitives  des  os  du  bassin  par  tuberculose,  syphilis  ou 
cancer. 

PRONOSTIC.  —  L'inflammation  du  tissu  cellulaire  pelvienest  grave 
par  les  accidents  gene>aux  et  locaux  qu'elle  occasionne. 

Danssa  forme  aigue,  diffuse,  elle  est  promptementmortelle. 

Dans  les  formes  moins  severes,  les  suppurations  exposent  a  des 
infections  secondaires. 

L'ouverture  spontanee  a  la  peau,  ou  dans  les  visceres  voisms,  qui 
a  et6  longtemps  considered  comme  un  mode  de  guerison,  est  une  even- 
tualite  redoutable,  en  raison  des  fistules  interminables  et  des  complica- 
tions de  tout  genre  auxquelles  elle  donne  lieu. 

Apres  leur  guerison,  les  phlegmons  du  ligament  large  laissent 
encore  d'assez  graves  desordres  dans  le  bassin  :  des  brides  fibreuses 
compriment  les  vaisseaux  et  les  nerfs,  entrainant  des  douleurs  persis- 
tantes,  elles  etranglent  le  rectum  et  provoquent  des  phenomenes 
d'occlusion,  elles  englobent  l'uretere  et  engendrent  ainsi  des  troubles 
renaux  graves. 

L'uterus  est  attir6  du  c6t6  malade  par  les  cicatrices,  il  est  plus  ou 
moins  incline  lateralement,  mais  il  n'en  resulte  pas  souvent  d'incon- 
venients  s^rieux  pour  de  nouvelles  conceptions.  L'integrite  des 
trompes  et  des  ovaires,  dans  la  plupart  des  cas,  met  les  femmes  a 
l'abride  la  st6rilit6,  qui  est  si  fr6quente  ^  la  suite  des  alterations  tubo- 
ovariennes  et  des  pelvi-peritonites. 

TRAITEMENT.  —  En  dehors  du  repos  absolu,  de  Timmobilisation, 
'les  divers  calmants  qui  s'imposent  des  la  premiere  heure,  de  l'asepsie 
vaginalo  par  des  irrigations  chaudes,  le  traitement  medical  n'a  p;e-  a 
jouer  un  rdle  tres  actif  dans  le  phlegmon  du  ligament  large.  La  glace 
calmc  les  douleurs  et  contribue  i\  prot6ger  le  peritoine.  La  re- 
vulsion est  d'une  efficacite  .douteuse,  et,  en  couvrant  la  peau  de  vesi- 
catoires  ou  d'autres  applications  irritantes,  on  facilitera  la  suppu- 
ration si  elle  ne  s'est  pas  encore  produitc.  Aussi  doit-on  surveillcr 
avec  soin  revolution  des  lesions,  et  provoqucr  une  intervention 
chirurgicale  des  qu'apparaissent  des  signes  de  suppuration. 
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PELVI-PERITONITE. 

On  a  beaucoup  abuse,  autrefois,  de  la  pelvi-piritonite:  elle  englo- 
bail  la  pluparl  des  Lesions  du  bassin,  et  si  on  elimine,  dans  les  etats 
decrits  anterieuremenl  sous  ce  nom,  ce  qui  appartienl  aux  trompes, 
aux  ouaires,  aux  inflammations  du  tissu  cellulaire  peloien,  te  cadre  de 
la  pelvi-peritonite  se  retrecil  singuliereroent. 

Ajiatomiquement,  elle  esl,  extrSmement  frequente,  car  il  est  peu 
d'alterations  de  l'uterus,  des  ovaires  ou  des  trompes,  qui  ne  se 
compliquent,  a  un  moment  donne,  d'inflammation  du  peritoin  • 
v  oisin. 

M.  Bouilly  (1)  a  justement  insiste  sur  les  6panchements  s6reux  qui 
se  produisent  dans  le  peritoine  du  petit  bassin  au  cours  de  la  pluparl 
des  affections  aigues  des  annexes,  et  qu'avait  efudiees  Jocet  (2)  dans 
sa  these.  Mais  le  plus  souvent,  il  s'agit  dc  simples  exsudats  limih 
superficiels,  ne  modifiant  pas  sensiblement  la  physionomie  de  l'affec- 
tion  primitive,  et  ne  se  revelant  par  aucun  symptdme  important.  Si 
Ton  veut  s'en  tenir  strictement  aux  cas  oil  «  la  lesion  periton^ale,  a 
la  fois  plus  e"tendue  et  plus  intense,  prend  le  pas  sur  l'affection  qui  Ta 
causee,  et  reclame  un  traitement  special  »  (Pierre  Delbet),  la  pelvi- 
peritonite  est  assez  rare,  au  point  de  vue  clinique. 

Corame  le  propose  Delbet,  il  serait  rationnel  de  designer  sous  le 
nom  de  perimetrites,  perisalpingites,  periovariles,  les  pouss6es  con- 
gestives  (accidents  de  peritonisme  de  Bouilly)  qui  d6terminent  de 
temps  a  autre  la  formation  de  fausses  membranes  autour  de  Tuterus 
et  de  ses  annexes  malades,  et  on  r^serverait  la  qualification  de  pelvi- 
piritonites  aux  formes  primitives,  dans  lesquelles  l'infection  envahil 
d'emblee  la  sereuse,  ou  aux  formes  secondaires  graves  qui  peuArenl 
aboutir  a  la  suppuration. 

Si  legitime  qu'elle  soit,  cette  distinction  n'est  pas  toujours  aisee 
dans  la  pratique.  Ouand  eclatent  des  symptdmes  de  peritonite,  il 
est  impossible  de  se  rendre  compte  de  l'etendue  reelle  des  lesions  el 
de  leur  intensite:  e'est  leur  evolution  seule  qui  permet  d'en  apprecier 
rimporlance.  Telle  crise  aigue,  violenle,  aux  allures  inquielantes,  se 
resout  promptement,  et  ne  laisse  que  quelques  fausses  membranes  sur 
la  face  post6rieure  de  I'uterus,  ou  du  ligament  large,  fandis  que  telle 
autre,  au  debut  moins  tapageur/peut  persister,  s'aggraver,  etdonner 
ieu  a  un  abees  du  cul-de-sac  de  Douglas. 

Aussi  doit-on  envisager  la  question  au  point  de  vue  cliniqiie,  el 
eonsid6rer  comrne  une  pelvi-peritonite  foute  inflammation  de  la 
s6reuse  pelvienne  qui  so  d6veloppe  au  niveau  I'app'areil genital,  el 
semanifeste  par  le  syndrome  habituel  de  la  p6ritonite. 

(1)  Bouilly,  Semaine  mddicale,  J898. 

(2;  Jocbt,  Des  collections  sdreuses  pelviennes,  Th.  l'm-is.  1897. 
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ETIOLOGIE.  —  La  pelvi-pe>itonite  a  sa  cause  dans  ['infection  ute- 
rine. La  pathog6nie  du  processus  infectieux  a  6te  suffisammenl 
6tudi6e,  pour  gu'il  soil  inutile  d'y  revenir.  Dans  la  mttrite  blen- 
norragique,  le  transport  des  germes  pathogenes  se  Fait  directe- 
menl  par  la  trompe,  el  le  peritoine  est  infeele  par  le  liquide  qui 
s'6coule  an  niveau  du  pavilion.  L'infection  puerperale  (strepiococ- 
cique)  se  transmet  gene>alement  par  la  voie  des  lijmphatiques  ou 
des  veines,  et  elle  gagne  ainsi  d'emblee  le  peritoine  pelvien.  Les 
observations  de  pelvi-peritonite  primitive,  sans  16sion  des  annexes, 
qu'a  publiees  Reclus,  se  rapportaient  a  des  faits  de  ce  genre.  Toute- 
fois,  cetle  dislinction  n'est  pas  absolue.  Madlener  a  montre  que  l'in- 
fection  gonococcique  pouvait  gagner  le  cul-de-sac  de  Douglas  a 
I  ravers  le  parenchyme  uterin,  sans  doute  en  suivantles  lymphatiques. 
Le  plus  souvent,  d'ailleurs,  dans  un  cas  comme  dans  l'autre,  il  existe 
deja  des  lesions  des  annexes,  et  ilest  bien  difficile  de  savoir  si  le  point 
de  depart  reel  de  l'infection  peritoneale  est  dans  V uterus,  dans  les 
ovaires,  ou  dans  les  trompes. 

Les  fatigues,  les  exces,  les  traumatismes,  en  parliculier  les  ope- 
rations, et  meme  certaines  explorations  pratiquees  sur  lesorganes  ge- 
nitaux,  sont  les  causes  determinantes  habituelles  de  la  peritonite.  La 
menstruation  parait  jouer  un  role  preponderant  dans  la  production 
de  ces  accidents  par  les  poussees  congestives  qu'elle  provoque. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Les  lesions  quon  observe  sont 
assez  variables  suivant  qu'elles  se  sont  developpees  sur  un  peritoine 
sain,  ou  altere  anterieurement. 

Quand  il  s'agit  d'une  p6ritonite  aigue,  primitive,  la  sereuse  est 
epaissie,  extremement  vascularisee  et  depolie.  Elle  est  le  siege 
d'un  exsudat  plus  ou  moins  abondant  qui  occupe  la  plus  grande 
partie  du  cul-de-sac  de  Douglas.  Dans  les  experiences  faites  sur  des 
animaux,  P.  Delbet  a  deja  vu  l'epanchement  considerable  au  bout  de 
douze  heures.  Chez  la  femme,  c'est  g6neralement  du  deuxieme  au 
troisieme  jour  que  Ton  constate  la  tumeur  formee  par  Tepanche- 
ment.  Les  lesions,  meme  quand  elles  ne  se  font  pas  par  les  trompes, 
eommencent  toujours  par  le  cul-de-sac  posterieur  du  peritoine,  bien 
qu  on  ignore  la  raison  de  cette  particularite.  Elles  ne  s'etendent  que 
l  u  s  exceptionnellement  au  cul-de-sac  vesico-ute>in.  Les  adherences 
se  produiscnt  vers  la  partie  superieure  de  1'uterus,  elles  tendenl  a 
limiler  repanchcment  en  haul;  les  anses  intestinales  sont  soudees 
par  des  fausses  membranes  qui  s'etendent  jusqu'au  rectum,  isolanl 
I'exsudal  du  reste  de  la  cavite  peritoneale.  L'epanchement,  coin- 
prime,  deforme  le  cul-de-sac  posterieur  et  vient  faire  saillie  du 
rn\r  du  vagin.  Parl'ois  la  l6sion  s'6"tend  en  haul,  jusqu'au  voisinage 
de  I'ombilic;  le  grand  epiploon  contribuc  alors  a  limiter  l'epanche- 
ment, par  ses  adherences  avec  les  anses  intestinales  (Pierre  Delbet'. 
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Lorsqu'il  existo  des  16sions  anciennes,  le  cul-de-sac  de  Douglas 
est  deja  cloisonne,  irregulierement,  par  des  fausses  membranes  : 
l'epanchement,  au  lieu  d'etre  Libre  dans  une  poche  unique,  se  trouve, 
en  quelque  sorte,  fragments  dans  diverses  cavites  d'etendue  variable. 
C'est  surtout  dans  ces  cas  que  Ton  rencontre  des  collections  enkystees 
autour  des  trompes  cl  des  ovaires,  ou  m6me  en  avant  de  l'uterus. 
(P.  Delbct).  L'exsudat  est  form6  d'un  liquide  sereux,  jaunalre,  qnc!- 
quefois  colore  par  le  sang,  el  qui  ne  se  transforme  pas  toujours  en 
pus;  il  est  susceptible  de  se  r6sorber.  II  en  est  probablement  ainsi 
pour  ces  tumeurs  inflammatoires  qui  se  developpenl  rapidement,  avec 
des  symptdmes  inquietanls,  el  disparaissent  en  quelques  jours. 

Mais  souventle liquide  devien I  purulent.  D'apresKlob  etHeitzmann, 
il  pourraitencore  se  resorber,  tres  lentementa  la  verile.  Le  plus  ordi- 
nairement  la  poche  s'ulcere,  et  le  pus  gagne  les  organcs  voisins. 
L'abces  s'ouvre  habituellement  dans  le  rectum,  quelquefois  dans  le 
vagin  ou  dans  la  vessie.  II  est  exceptionnel  qu'il  gagne  la  grande 
cavite  peritoneale. 

Si  l'infection  s'est  manifested  a  la  fois  sur  divers  points,  il  existe 
en  m6me  temps  des  abces  dans  les  trompes,  et  surtout  dans  le 
tissu  cellulaire  du  ligament  large  ;  il  en  resulte  des  lesions  con  si 
derables,  de  vastes  suppurations  intra  et  extraperitoneales,  plus  ou 
moins  confondues,  et  telles  qu'il  est  impossible  de  reconnaitre  leur 
origine.  De  pareilles  alterations  sont  d'une  reelle  gravity. 

Dans  quelques  cas,  au  contraire,  l'infection  se  limite  et  tend  a 
s'eteindre  sur  place.  L'abces  s'enkysle  dans  d'epaisses  fausses  mem- 
branes, et  persiste  ainsi  tres  longtemps,  sans  aucune  tendance  a 
l'extension. 

Ac6te  de  cesperitonites  avec  epanchement,  il  en  est  qui,  d'emblee, 
se  pr6sentent  sous  la  forme  seche.  C'est  ce  qu'on  observe  principa- 
lement  dans  l'infection  gonococcique  :  elle  provoque  au  voisinage  du 
pavilion  de  la  trompe,  ou  en  arriere  de  l'ut6rus,  la  formation  de 
fausses  membranes,  qui  s'etendent  en  surface  et  en  epaisseur,  sans 
donner  lieu  a  un  epanchement. 

Ou'elles  soient  primitives  ou  secondares,  les  fausses  membranes  et 
les  adherences  qui  en  resultent,  sont  la  consequence  habituelle  des 
pelvi-peritonites.  Elles  entrainent  l'ut6rus  en  arriere,  compriment  les 
ovaires,  les  trompes  et  souvent  l'intestin. 

SYMPTOM ATOLOGIE.  —  La  pelvi-peritonite  a  g6n6ralemeni  un 
debut  brusque,  presque  foudroyant,  qui  rappelle  celui  de  la  p6ritonite 
aigue  generalisce.  Quelques  jours  apres  un  accouchement,  ou  bicn 
au  cours  (rune  metrite  compliqu^e  ou  non  de  salpingite,  les  malades 
ressentent  subitemenl  une  violente  douleur  a  l'hypogastre.  En  nienie 
temps  elles  eprouvent  une  sorte  d'affaissement,  de  sidiration. 

La  douleur  est  fixe,  sans  irradiations  bicn  accentuees,  elle  augmente 


PELVI-PERITONITE.  —  SYMPTOMATOLOGY. 


9(33 


an  moindre  mouvement.  La  toux,  Les  respirations  profondes  Lexas- 
perent.  Lc  poids  des  couvertures,  des  draps,  est  insupportable.  La  de- 
fecation, La  miction,  sonl  a  peu  pres  impossibles,  et  frequemmenl 
les  malades  sonl  tourmentees  par  du  tenesme  vesical  et  rectal  ou  par 
de  la  retention  d'urine. 

Le  visage  esl  tr6s  rapidcment  alter6,  les  traits  s'effilenl,  les  yeux 
s'excavent.  Le  pouls  est  petit,  frequent,  parfois  irregulier.  La  tem- 
perature oe  depasse  guere  39  degr6s. 

Peu  apres  la  douleur,  apparaissent  des  tiausees,  et  memo  des 
rornissements  qui  n'ont  pas  l'abondance  ni  l'aspect  verdatre  qu'ils 
presentent  dans  la  peritonite  generalisee.  Le  ventre  est  tendu,  mem- 
orise, mais  surtout  dans  la  region  sous-ombilicale. 

Dans  ces  conditions,  l'examen  local  est  presque  impossible,  a 
cause  de  l'acuite  de  la  douleur,  et  il  n'est  pas  indispensable,  parce 
que  le  palper  et  le  toucher,  fails  avec  la  plus  grande  douceur,  sonl 
extremcment  penibles,  et  ne  donnent  aucun  renseignement  precis. 

Au  bout  de  trois  ou  quatre  jours,  quelquefois  un  peu  plus  lard,  il 
se  produit  une  certaine  detente  dans  l'elat  local.  La  douleur  et  les 
nausees  disparaissent,  ou,  tout  au  moins,  diminuent,  le  pouls  se 
releve  un  peu,  la  temperature  restant  sensiblement  la  meme.  II  n'est 
pas  rare  que  les  malades  perdent  du  sang  ou  du  mucus  sanguinolent, 
m6me  a  une  epoque  eloignee  des  regies. 

Au  toucher,  le  vagin  est  chaucl,  encore  sensible,  mais  moins  qu'au 
d6but,  on  y  pergoit  souvent  des  battements.  Lorsque  le  doigt  arrive 
au  voisinage  du  col,  il  faut  le  diriger  avec  une  tres  grande  douceur, 
car  la  moindre  pression,  le  moindre  deplacement,  provoquent  une 
tres  vive  souffrance.  L'uterus  est  immobilise^ ;  on  pergoit  une.  tume- 
faction qui  remplit  tout  le  cul-de-sac  de  Douglas  et  se  prolonge 
en  arriere  du  vagin.  Au  debut,  les  sensations  sont  un  peu  plus 
vagues,  la  masse  que  Ton  rencontre  dans  le  cul-de-sac  pcriton6al 
posterieur  a  l'apparence  pateuse,  elle  est  franchement  retro-uterine, 
mais  assez  mal  limitee.  Les  jours  suivants  sa  consistance  aug- 
mente,  ses  contours  sont  plus  nets,  et,  a  la  fin  de  la  premiere  se- 
maine,  on  distingue  une  veritable  tumeur,  r6gulieremenl  arrondie, 
separee  du  col  de  l'uterus  par  un  sillon,  dans  lequel  on  peut 
passer  le  doigt  au  fond  du  cul-de-sac  vaginal.  Suivant  l'abondance 
de  I'exsudat,  cette  masse  a  la  forme  d'un  ceuf,  ou  elle  se  prolonge 
un  peu  sur  les  cdles  en  fer  a  cheval. 

L'uterus  est  repousse  en  avant,  et,  meme,  applique  contre  la 
symphyse.  II  devient  immobilise  inecaniquement,  quand  la  tumeur 
est  plus  dure,  que  les  fausses  membranes  onf  produit  des  adhe- 
rences.  Lc  toucher  rectal  est  Ires  douloureux,  mais  il  renseigne 
bien  sur  la  forme  et  les  rapports  de  la  tumeur.  La  palpation  ne  donne 
generalement  aucunc  indication,  a  cause  du  siege  profond,  «  de 
r^loignement  »  de  la  tumeur  (Bernutz),  a  moins  que  l'6panchemenl 
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nc  soil  tres  abondanl  et  ne  vienne  se  meLLre  en  rapporl  avec  la  paroi 
abdominale  anterieure, 

Apres  un  debut  violent,  inquiclanl,  les  accidents  peuvent  cesser 
presque  subitement,  et  le  calme  se  r6tablit  {forme  ligire  de  Bouilly, 
piritonisme  plutdt  que  piritonite  vraie). 

Exceptionnellement,  au  contraire,  on  voit  la  maladie  prendre 
une  tournure  tres  grave  et  la  peritonite  se  gen6raliser;  c'esl  ce  qu'on 
observe  au  cours  de  pyosalpinx  tres  virulents,  ou  de  ruptures 
d'abces  tubaires  ou  ovariques. 

Le  plus  habituellement,  apres  lcs  ph6nomenes  graves  du  debut, 
la  detente  s'accentue  peu  a  peu.  La  tumeur  commence  eUe-m&ne  & 
diminuer  et  elle  disparait  assez  rapidement.  II  s'agit  sans  doute  d'un 
simple  exsudat  sereux.  D'ailleurs  on  ne  doit  pas  oublier  que  lcs  sen- 
sations fournies  par  le  toucher  et  le  palper  ne  donnent  jamais 
une  idee  exacte  et  precise  du  volume  de  la  tumeur  inflammatoire. 
L'cedeme  qui  entoure  les  regions  malades,  la  congestion  intense  des 
vaisseaux  sanguins,  tendent  toujours  a  exag6rer  les  lesions. 

La  benignite  de  cette  peritonite,  d'apres  Bouilly,  trouve  son  expli- 
cation dans  des  alterations  anterieures  du  peritoine  qui  l'ont  epaissi. 
indure,  et  Font  rendu,  en  quelque  sorte,  moins  sensible  a  l'infection. 

Dans  quelques  cas,  la  lesion  suppure  :  la  persistance  de  la  fievre, 
les  oscillations  de  la  temperature,  lecaractere  lancinant  des  douleui  s. 
les  sueurs  profuses,  temoignent  en  faveur  de  cette  complication,  et 
on  sent,  au  toucher  vaginal,  que  la  tumeur  a  une  tendance  a  s'abaisser 
du  cote  du  vagin,  en  meme  temps  qu'elle  semble  de  plus  en  plus 
faire  corps  avec  Futerus. 

La  pelvi-peritonite  blennorragique  (1)  meYite  une  place  a  part. 
Elle  a  un  debut  moins  bruyant  que  les  formes  puerperales  de  la 
maladie.  Elle  est  surtout  constitute  par  des  fausses  membranes,  qui 
se  sont  developpees  pres  de  l'extremite  externe  de  la  trompe,  au  siege 
habituel  de  la  contamination  peritoneale,  ou  bien  en  arriere  de 
Futerus  et  dans  le  cul-de-sac  de  Douglas  (Madlener). 

Lesdouleurs  sont  assez  vives,  mais  moins  aigues  que  dans  la  peri- 
tonite puerperale ;  le  ventre  est  moins  ballonn6.  Au  toucher  on  ne 
pergoit  que  des  fausses  membranes  qui  immobilisent  Futerus,  elles 
sont  quelquefois  limitees  a  un  seul  c6t6,  mais  on  ne  sent  pas  de  masse 
molle,  fluctuante.  L'epanchement  ne  se  forme  que  s'il  y  a  une  autre 
infection  associee  a  la  blennorragie. 

Les  fausses  membranes  constituent,  avec  la  suppuration,  le  prin- 
cipal danger  des  pelvi-peritonites. 

Mais  il  est  une  autre  complication  tres  commune  de  ces  affections, 
e'est  la  frequence  des  rechutes,  et,  a  ce  point  de  vue,  la  reproduction 
de  ces  accidents  constitue  une  indication  operatoire,  vis-a-vis  des 

(1)  Chabrier,  Peritonite  blennorrag.  chez  la  femmc.  Th.  de  Paris.  1892. 
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annexes,  donl  les  lesions  persistanles  reveillcnt  a  chaque  instant 
des  pouss6es  peritonitiques. 

I  ,es  adherenees,  qui  pesultent  des  fausses membranes,  entrel  [ennenl 
une  g6ne  considerable  dans  tons  les  visceres  du  bassin.  L'intestin 
comprime  a  une  tendance  de  plus  en  plus  marquee  a  la  constipation. 
L'ut6rus  lixe  en  retroflexion,  les  trompes  et  les  ovaires  enloures  de 
tissu  Bbreux  soul  troubles  dans  lour  i'onctionnemcnt,  ct  la  slerilil*' 
est  la  consequence  habituelle  de  ces  d6sordres.  De  plus  on  observe 
souvent  des  n6vralgies  persistantes  qui  sont  dues  a  la  compression 
des  nerfs. 

DIAGNOSTIC.  —  La  plupart  des  affections  de  l'apparcil  genital 
provoquent,  dans  leurs  formes  aigues,  des  reactions  p6riton6ales  plus 
ou  moins  accentu6es,  alors  que  les  lesions  ne  font,  en  quelque 
socle,  qu'effleurer  la  sereuse,  et  ne  laissent  sur  elle  que  des  traces 
insignifiantes.  Ce  fait  explique  la  grande  difficulte  que  presente,  a 
son  origine,  le  diagnostic  de  la  pelvi-peritonite. 

La  soudainete  et  l'intensite  du  debut,  Fapparition  d'un  frisson,  la 
diffusion  de  la  douleur,  sa  continuity,  son  exacerbation  par  le  plus 
leger  attouchement  de  la  paroi  abdominale,  le  meteorisme,  la  diffi- 
culte de  la  defecation  et  de  la  miction,  constituent  de  serieuses 
presomptions  en  faveur  de  la  pelvi-peritonite.  Les  douleurs  de 
la  metrite  siegent  plus  profondement  dans  le  bassin,  et  s'irra- 
dient  constamment  dans  la  region  lombo-abdominale.  Elles  sont 
d'ailleurs  beaucoup  moins  etendues  et  moins  intenses.  Celles  de  la 
salpingo-ovarite  sont  assez  exactement  localises  sur  les  c6tes  de 
l'uterus,  un  peu  en  dehors.  Dans  le  phlegmon  du  ligament  large,  les 
douleurs  n'ont  pas  le  caractere  tout  particulierement  angoissant  des 
peritonites;  leur  siege,  le  plus  souvent  unilateral,  permet  de  les 
reconnaitre.  Ces  affections,  ne  s'accompagnent  pas  generalement, 
au  meme  degre  que  la  pelvi-peritonite,  de  l'augmentation  de 
frequence  et  de  la  petitesse  du  pouls,  de  meteorisme,  de  nausees,  etc. 
L'alteration  profonde  et  rapide  du  visage  offre  une  cerfaine  impor- 
tance  pour  le  diagnostic  des  complications  peritoneales. 

Malgr6  tout,  il  est  frequent  de  commettre  une  erreur,  et  d'attribuer 
au  peritoine  pelvien  des  lesions  limitees  aux  trompes  ou  aux  ovaires. 

A  la  periode  de  tumeur,  quand  la  localisation  estbien  nette,  si  Ton 
ajoulc.  aux  indications  fournies  paries  accidents  gvneraux  intenses 
•  In  d6but,  les  signes  physiques  constates  parle  toucher  et  le  palper, 
I'erreur  est  beaucoup  moins  fr6quente. 

La  tumeur  occupe  bien  nettement  le  cul-de-sac  posterieur  du  peri- 
toine, auquel  elle  se  limite  le  plus  souvent:  elle  se  prolonge  parfois 
legferement,  en  croissant,  de  chaque  c6t6,  ma  is  elle  n'affecte  jamais  le 
si6ge  postero-lat6ral  des  salpingo-ovarites.  Gelles-ci  sont  situees  plus 
en  dehors,  et  niriiii'  quand  elles  soul  doubles,  elles  sont  asvinel  riques. 
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En  explorant  minulieusemenl  la  region,  on  retrouve  le  pedicule 
forme  par  la  portion  interne  de  la  trompe,  qui  les  ratlache  a  la  corne 
uterine. 

Le  phlegmon  du  ligament  large  s'en  distingue  par  son  siege 
precis,  par  son  adh6rence  intime  avcc  Tuterus,  dont  aucun  sillon  ne 
le  separe,  <•!  enfin  par  la  saillie  qu'il  fait  sur  le  cote"  du  vagin,  en 
dehors  du  col. 

Quand  la  tumeur  p6ritonitique  est  plus  ancienne,  entouree  de 
fausses  membranes  dures,  6paisses,  on  pout  quelquefois  la  con- 
I'ondre  avec  un  corps  fibreux,  mais  il  suffit  d'explorer  avec  soin 
Tutdrus  pour  reconnaitre  Terreur  :  le  fibrome  est  plus  r^gulier, 
plus  homogene,  il  fait  corps  avec  l'ut6rus,  tandis  que  la  tumeur  de 
la  pelviperitonite  en  est  toujourssepar6e  par  un  sillon,  dans  lequel  on 
peut  passer  le  doigt. 

Mais  c'est  surtout  avec  Hematocele  r6tro-uterine  que  le  diagnostic 
pr6sente  de  tres  grandes  difficultes:  il  sera  indiqu6  plus  loin,  a  l'occa- 
sion  de  cette  affection.  De  meme  les  peYitonites  chroniques  qui 
accompagnent  le  cancer,  la  tuberculisation  des  organes  genitaux, 
seront  etudi6es  avec  ces  maladies. 

TRAITEMENT.  —  Pendant  la  crise  aigue,  le  traitement  doit  etre 
exclusivement  medical,  sauf  l'indication  d'urgence  absolue,  resultant 
de  la  perforation,  dans  le  peritoine,  d'un  kyste  purulent  de  la 
trompe  ou  de  l'ovaire.  Dans  les  cas  ordinaires,  les  chirurgiens  pre- 
ferent,  avec  raison,  operer  a  froid,  c'est-a-dire  quand  les  pheno- 
menes  violents  du  debut  se  sont  apaises,  quand  la  lesion  est  bien 
limitee,  et  en  quelque  sorte  reduite. 

En  attendant,  Timmobilisation  absolue,  Fapplication  de  glace  sur 
le  ventre,  l'usage  de  I'opium  en  potions  ou  en  lavements,  et  m6me, 
s'il  le  faut,  les  injections  hypodermiques  de  morphine,  constituent 
les  principaux  elements  du  traitement.  On  arrive  ainsi,  promptement, 
a  calmer  les  douleurs,  et  les  lesions  se  localisent  peu  a  peu.  Mais  on 
doit  surveiller  tr6s  attentivement  leur  evolution.  Si  la  temperature 
revient  au  chiffre  normal,  pour  ne  plus  se  relever,  si  Ton  constate  la 
regression  progressive  de  la  tumeur,  la  guerison  pourra  6tre  obtenue 
sans  intervention  chirurgicale.  Au  contraire,  l'616vation  de  la  tem- 
perature, ses  oscillations,  les  sueurs  nocturnes  profuses,  l'aggravation 
des  ph6nomenes  locaux  et  des  accidents  de  voisinagc,  commp  le 
retour  du  tenesme  vesical  ou  rectal,  l'enterite  glaireuse  (Nonat), 
Tabaissement  de  la  tumeur,  son  adherence  plus  intime  aux  organes 
voisins,  indiquent  la  suppuration,  et  r^clament  l'entr6e  en  scene  du 
chirur^ien.  Le  temps  n'est  plus,  en  effet,  oil  Ton  ait  le  droit  d'atten- 
dre  l'ouverture  d'un  foyer  de  pelvi-peritonite  suppur6e  dans  le 
rectum,  dans  le  vagin  ou  la  vessie.  Ce  qu'on  considerait  autrefois 
comme  une  solution  favorable  constitue,  en  r6alit6,  une  complication 
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grave,  parce  qu'elle  expose  les  malades  a  des  infections  secondaires 
tin  cole  de  I'intestin  on  des  voies  urinaires.  D 'ail lours  cos  abces  so 
videnl  rarement  bien,  s'ils  sonl  abandonnes  a  eux-m6mes ;  il  en 
resulte  des  fistules  intarissables,  cl  unc  source  permanente  d'infec- 
tion.  La  large  ouverture  du  foyer,  suivie  d'un  drainage,  amene  une 
guerison  prompte  oL  definitive  dans  la  majority  des  cas. 

< 

TTBERCULOSE  DES  ORGANES  GENITAUX. 

Cette  affection,  est  bien  connue  depuis  les  travaux  de  Louis  (1), 
Cruveilhier  (2),  Aran  (3),  Bernutz  (4)  et  P.  Brouardel  (5).  Des 
recherches  plus  recentes  ont  montre  le  developpement  des  tuber- 
cules  dans  les  diverses  parties  de  l'appareil  genital,  et  le  rdle  de  la 
contagion  directe  (Cohnheim  (6),  Verneuil  (7),  Verchere  (8),  Fernet(9), 
Derville  (10),  etc.). 

La  tuberculose  g6nitale  est  primitive  ou  secondaire.  Primi- 
tive, elle  est  le  resultat  d'une  inoculation  directe,  par  des  rapports 
sexuels,  par  l'usage  d'objets  souilles  de  produits  tuberculeux 
(canules,  cuvettes,  eponges,  linges,  etc.).  Dans  le  co'it,  la  contagion 
provient  d'une  lesion  tuberculeuse  de  la  verge,  le  plus  souvent 
elle  a  son  point  de  depart  dans  des  alterations  des  testicules,  de 
l'epididyme,  de  la  prostate  ou  de  l'uretre,  et  les  bacilles  de  Koch 
sont  transmis  par  le  sperme  ou  par  le  sang,  qui  ont  et6  en  contact 
avec  une  ulceration  tuberculeuse. 

Les  accouchements  ou  fausses  couches,  les  diverses  infections  do 
l'appareil  genital,  etsurtoutlablennorragie,  creent  une  predisposition 
manifeste,  en  ouvrant  une  breche,  qui  facilite  la  penetration  des 
germes  de  la  tuberculose. 

La  tuberculose  secondaire  succede  a  celle  des  poumons,  et  plus 
particulierement  a  celle  du  peritoine  ou  de  I'intestin,  dont  la  propa- 
gation se  fait  do  proche  en  prochc,  ou  par  la  voie  des  lymphatiques. 
Les  determinations  genitales  sont  frequemment  intluencees  par  des 
all  ('-rat  ions  anterieures  (blennorragie,  infection  puerperale,  etc.). 

II  est  souvent  impossible  de  distinguer  avec  precision  la  tuber- 
culose primitive  de  la  tuberculose  secondaire.  Les  lesions  des  organes 

(1)  Louis,  Recherches  sur  la  phtisie.  Paris,  1825. 

(2)  Cruveilhier,  Anat.  pathol.  gdner. 

(3)  Aran,  loc.  cil. 

(4)  Bernutz,  Clin,  sur  les  maladies  des  femnies,  1861. 

a   P.  Brouardel,  De  la  tuberculose  des  organes  g  enitaux  de  la  temmc.  Th.  de 
Paris,  1865. 

(6)  Cohnheim,  De  la  tuberculose  au  point  de  vuc  de  rinfection.  Trad,  franc.,  1882, 

(7)  Verneuil,  Gas.  hebdom.,  1883. 

(8)  Verchere,  Les  portes  d"entree  de  la  tuberculose.  Th.  de  Paris,  1885. 

(9j  Fernet,  Infection  tuberc.  par  la  voie  gdnitale  {Bull,  de  ia  Soc.  med.  des  hop., 
1884). 

(10)  Derville,  De  l'infcction  tub.  par  la  voie  vaginalc.  Th.  tie  Paris,  1887. 
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g6nitaux  se  oompliquent  frequemment  d'accidenls  pulmonaires,  de 
memc  quo  dans  la  tuberculose  confirmee,  les  crachats,  les  malieres 
locales,  peuvonl,  accidenlellcmonl  contaminer  les  voies  genilales. 

TUBERCULOSE   DE    LA   VULVE   ET   DU  VAGIN. 

On  rencontre  des  granulations  tuberculeuses  ou  des  ulcerations 
de  m6me  nature  sur  tous  les  points  de  I'appareil  genital.  Ges 
lesions  soul  Ires  exceptionnelles  sur  la  vulve,  rares  au  niveau  du 
vagin,  et  un  peu  moins  rares  sur  la  portion  vaginale  du  col.  La  uru 
queuse  dermo-papillaire  qui  les  recouvre  est  peu  favorable  a  revolu- 
tion des  bacilles  de  Koch.  Les  tnbercules  s'observent  quelquefois  au 
niveau  de  fistules  qui  font  communiquer  le  vagin  avec  I'intestin  ou  la 
vessie,  et  e'est  habituellement  dans  ces  derniers  prganes  que  se 
trouvait  le  siege  primitif  des  16sions  tuberculeuses  (1). 

L'ulceration  ressemble  a  celles  qu'on  observe  sur  la  bouche 
ou  sur  le  pharynx.  Elle  a  des  bords  irreguliers,  anl'raclucux,  un 
fond  grisatre,  recouvert  d'un  enduit  caseeux,  et  entourc  de  granula- 
tions jaunes.  Ces  caracteres  constituent  d'ailleurs  les  seuls  symp- 
tomes  de  cette  affection  qui,  localement,  n'occasionne  qu'une  gene 
moderee,  et  donne  lieu  rarementa  de  veritables  douleurs. 

TUBERCULOSE    DE  L'UTERUS. 

Le  professeur  Cornil  a  donne  une  excellente  description  histolo 
gique  des  lesions  tuberculeuses  de  1'uterus.  Sur  la  face  vaginale  du 
col,  les  tubercules  siegent  a  la  surface  du  chorion,  recouverts  de 
l'epithelium  normal,  qu'ils  detruisent  lorsqu'ils  viennent  s'ouvrir  au 
dehors,  mais  il  existe  en  memc  temps  de  pelits  follicules  dans  la 
profondeur,  au  milieu  des  elements  musculaires,  le  long  des  vais- 
seaux,  ce  qui  explique  l'inefficacite^  des  divers  procedes  de  traite- 
ment.  Du  cote  do  la  muqueuse,  la  tuberculose  provoque  une  hyper- 
plasia du  tissu  interglandulaire,  aboutissant  a  la  production  de  villo- 
sit6s,  en  meme  temps  que  les  glandes  sont  61argies  et  comme  hyper- 
trophioes.  L'epithelium  qui  tapisse  la  muqueuse  reste  intact,  les 
cellules  sont  souvent  allongoes,  mais  sans  presenter  dalLerations 
notables.  En  meme  temps,  on  constate  entre  les  glandes  de  nom- 
breuses  cellules  geantes,  au  milieu  de  petites  cellules  rondos,  qui  sont 
invgulierement  elalecs,  au  lieu  d'etre  groupees  sous  la  forme  'le 
follicules  tuberculoux  classiques,  do  sorte  que  ces  alterations  ne  sont 
reconnues  qu'a  I'exameD  niicroscopique.  Winter  a  renconlro  dt^s 
bacilles  de  Koch  dans  des  cas  analogues,  mais  ils  manquent  souvent. 

Au  niveau  du  corps  uLerin,  los  lesions  tuberculeuses  peuvenl  se 

(1)  Dauhios,  Contribution  &  l'dtude  de  la  tuberculose  de  I'appareil  genital  chez 
la  femme.  Th.  de  Paris,  l ss<>. 


TUBER GULOSE  DE  L'UTERUS.  —  SYMl'TOMATOLOGIE.  969 

rencontrer  sous  I'aspect  de  granulations  tniliaires,  ou  s'infiltrer  class 
le  tissu  interstitiel,  en  y  provoquant  des  alterations  diffuses,  et  il  est 
remarquable  de  voir  que  Perithelium  reste  parfaitemenl  intacl  §  Leur 
niveau  :  mais  souvenl  elles  se  localisent  sur  la  muqueuse,  y  determi- 
nant un  processus  special  d'endom&rite  ulcereuse.  Ala  proliferation 
initiale  des  elements  glandulaires  et  intergiandulaires,  succede  une 
phase  destructive,  caracteris6e  par  la  disparition  des  glandcs  el  des 
vaisscaux. 

Les  nodides  Luberculeux,  d'abord  diss6min6s,  deyiennent  con- 
fluents, el  toute  la  muqueuse  estintillree  de  cellules  embryonnaires, 
an  milieu  desquellcs  on  rencontre  quelques  cellules  g6ahtes,  sans 
que  Ton  distingue,  a  I'ceil  nu,  de  veiitables  granulations  tubercu- 
leuses.  La  surface  de  la  muqueuse  est  recouverte  d'une  masse 
caseeuse,  produite  par  la  degenerescence  des  cellules.  Parfois  il 
s'y  melange  du  muco-pus.  Cornil  a  vu  l'orifice  du  col  oblitere,  et 
la  cavite  uterine  transformee  en  une  poche  purulente.  II  compare  ces 
diverses  alterations  a  celles  qu'on  observe  dans  le  bassinet  et  dans  les 
ure teres. 

Au-dessous  de  cetle  couche  homogene,  que  forme  la  muqueuse, 
on  retrouve  des  follicules  tuberculeux  dans  le  parenchyme  muscu- 
laire. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  La  tuberculose  de  1' uterus  donne  lieu  aux 
symptomes  habituels  de  la  metrite  :  douleurs,  ecoulements  leucor- 
reiques  et  sanguins.  L'augmentation  de  volume  de  1'uterus  est 
peut-etre  plus  marquee  (Pozzi).  Lorsqu'il  n'existe  pas  de  lesions  de 
la  surface  externe  du  col  uterin,  la  maladie  est  ordinairement  rae- 
connue. 

La  presence  depetites  masses  caseeuses  dans  les  secretions  uterines, 
co'incidant  avcc  des  signes  de  tuberculose  pulmonaire,  abdominale 
ou  pelvienne,  doit  donner  l'eveil.  La  constatationdes  bacilles  de  Koch 
permet  seule  de  reconnaitre  avec  certitude  la  nature  des  lesions, 
et  encore  fait-elle  souvent  defaut.  Neanmoins  il  ne  faut  pas  craindre 
de  renouveler  frequemmenl  les  examens  bacteriologiques  et  de 
recourir  (1)  a  des  inoculations  sur  le  peritoine  des  cobayes  (Daurios). 

Paul  Petit  preconise  l'etude  histologique  de  debris  enleves  par  la 
curette,  et  dans  lesquels  on  trouve  des  follicules  tuberculeux 
nets,  ou  tout  au  moins  des  cellules  intcrstitielles  degenenVs.  accom- 
pagnecs  de  cellule<  geantcs,  et  des  glandes  kystiques  lapissees 
d'elements  epitheiiaux  allonges,  ou  ayant  subi  la  degen6rescence 
6pitheiioIde. 

Ouand  les  ulcerations  tuberculcuses  siegenl  sur  le  col  uterin,  (dies 
sonl  reconnaissables  a  Leurs  bords  taillds  a  pic,  a  leur  enduit  caseeux 


(1)  Paul  Petit,  Nouv.  Arch,  d'obsl.  el  de  Gyn.,  1890,  p.  4. 
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el  w»  granulations  jaunatres  que  l'on  rencontre  sur  ['ulceration  ou 
dans  son  voismage.  Quelquefois  le  tissn  ambiantest  infiltr6,  indur<5 
et  peut  donner  Pillusion  du  cancer.  C'esl  fi  ce  poinl  de  vue  qu'un 
grattage  est  utile  pour  eclairer  le  diagnostic. 

TRAITEMENT.  -  Quel  que  soit  l'etat  de  la  malade,  on  doit  trailer 
es  ulcerations  tuberculeuses  du  vagin  et  du  col  de  1'uterus  par  des 
badigeonnages  Lcinture  d'iode,  d'acide  laclique,  de  chlorure  de 
z.nc,  ou  de  naphtol  camphre,  qui  donnent  parfois  une  amelioration 
suitisan te  On  y  joindra  des  pansements  a  la  gaze  iodoformee 
Uuand  letat  general  des  malades  le  permet,  Pozzi  precorns,-  un 
trailement  energique  :  cauterisations  au  for  rouge,  large  debride- 
ment des  fistules,  hysterectomie  vaginale. 


TUBERCULOSE    DES   OVAIRES    ET    DES  TROMPES. 

Les  trompes  sont  le  siege  le  plus  frequent  de  la  tuberculose  geni- 
tale.  Aran,  Bernutz,  F.  Siredey,  P.  Brouardel  en  ont  monUv 
autrefois  de  nombreux  exemples,  et  les  observations  des  laparoto- 
mies modernes  ont  pleinement  confirme  les  notions  qu'on  possedait 
deja  sur  ce  sujet  (Terrillon)  (1).  Souvent  les  lesions  des  trompes  sont 
isolees  et  primitives,  tandis  que  la  tuberculose  des  ovaires  est  tres 
rare,  presque  constamment  secondaire  et  consecutive  a  celle  des 
trompes.  Guillemain  (2)  a  cependant  pu  reunir  treize  cas  de  tuber- 
culose ovarienne  primitive. 

La  salpingite  tuberculeuse  succede  parfois  a  Fendometrite,  mais  le 
plus  ordinairement  elle  en  est  la  cause.  Elle  apparait  generalement 
d'emblee,  que  l'infection  soit  dorigine  exogene  ou  endogene. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  -  Les  alterations  des  ovaires  sont 
tresrares  et  beaucoup  moins  accuseds  que  celles  des  trompes.  Niees 
par  Cornil,  elles  ont  ete  rencontrees  par  Guillemain  dans  quelques 
cas. 

Les  lesions  de  Foviducte  sont  assez  souvent  bilaterales  :  elles  ne 
different  pas  beaucoup,  a  Fceil  nu,  de  celles  des  salpingites  ordinaires. 
La  trompe  est  dilalec,  kystique  :  elle  renferme  du  pus  melange  de 
grumeaux  casrcux.  Elle  a,  presque  loujours,  contracts  des  adh<  - 
rences  intimes  avec  les  organes  voisins  :  l'ovaire,  plus  ou  moins 
dege"nere,  est  accole  au  pyosalpinx,  le  peritoine  eslepaissi,  rempli  de 
granulations  luberculeuses,  et  renferme,  quelquefois  aussi,  un  liquide 
louche  charge  de  produits  caseeux.  Au  lieu  dune  tiimeur  kystique 
isolce,  on  constate  souvent  un  vaste  abces  pelvicn  entoure"  de  lissu 
cellulairc  epaissi,  lardace.  Dans  ces  masses  confuses,  on  distingue 

(1)  Tkjuiillon,  Arch,  de  tocol.,  18X!>. 

(2)  Guillemain,  Tuberculose  de  l'ovaire  (Revue  de  chir.,  189-1). 
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awc  peine  los  divers  organes,  parmi  lesoucls  se  trouve  memo,  dans 
certams  cas,  l'intestin.  des  tubercules  a  sa 

'I  onTcoLtl  des  follicles  tuberculous  complete  dans  la  couche 
Tnteutsuivre  dans  cp,elqnes  cas,  la  propagation  de  la  tuber- 

j::/;:  Verde;,;.,  .Jg.^ -""^ et  m6me 

aux  plevres  (Fernet,  Hegar). 

SYMPTOMATOLOGIE.  -  Les  salpingites  tuberculeuses  donnent 
lieu  h,bi3emenl,  aux  memes  sympt6mes  que  les  autres  salpin- 
"tes  ?  doulcur,  laleucorrhee,  les  troubles  menstruels  ne  presen- 
fent  rien  £i  permette  de  soupconner  la  nature  de  la  maladie.  La 

,  "dLcede  tubereulose  pulmonale  ou 
la  seule  circonstance  qui  mette  sur  la  voie  du  diagnostic  Et  lorsque 
ce  te  vpo  h°,se  S'est  presentee  a  1'esprit,  die  trouve  facilement  nn 
ntnveaSt  d'appui  dans  le  caraciere  diffus,  complexe,  des  lesions 
Ziennes  L  toucher  et  le  palper  donnent  des  signes  de  perimetro- 
salpingite,  dont  1'etendue  semble  pen  en  rapport  avec  la  faxble  im- 
portance des  phenomenes  generaux  et  locaux  qui  Pace ompagn ent 
P  Mais,  a  c6tf  des  formes  habituelles  de  la  maladie  oil  la  tuberculosa 
eenitale  a  une  symptomatologie  purement  pelvienne,  i  en  est 
d'autres  oil  les  symptdmes  abdominaux  l'emportent  au  point  d  attirer 
„x  toute  "attention  et  de  faire  meconnaitre  les  alterations 
tubaires  et  ovariennes  qui  en  sont  le  point  de  depart.  II  sagit,  dans 
certains  cas,  d'une  extension  rapide  de  la  tubercu  ose  pelvienne  a 
toute  la  sereuse  peritoneale,  sous  forme  de  granulations  miliaires 
diffuses,  confluences,  avec  production  de  fausses  membranes  aggluti- 
nin! entre  elles  les  masses  intestinales,  sans  exsudat  liquide. 

Dans  d'autres  cas,  au  lieu  de  cette  forme  seche  de  p6ritomte  la 
tuberculose  donne  lieu  a  une  ascite  plus  ou  moins  abondante,  doni 
['evolution  lente,  insidieuse,  exempte  de  crises  douloureuses  el  de 
Bevre  esl  tellemenl  troinpeuse  que  Cruveilhier  (1)  avait  ciasse  cette 
affection  «lnns  l.-s  ascites  idiopathiques.  Bouilly  (2)  a  fait  recem- 
mrIll  une  excellente  etude  de  cette  ascite  des  jeunes  filles,  montranl 
qu^lle  avail  toujours  son  ..num.-  dans  la  tuberculose  .1-  organes 
eenitaux  Souvenl  le  Liquide  est  cloisonne  par  des  fausses  mem- 
branes el  L'epanchemenl  ascitique  oftre  une  grande  analogie  avec 
nn  kyste  ovarique.  Le  diagnostic  ae  peut  etre  fail  que  par  une 

(1)  Chuvkii.hikh,  Anat.  pnlhol.  p;nn'.,  t.  IV.  , 

(2)  BootttT,  De  l'uscite  <les  jeunes  filles  (Sern.  (jf/ndc,  decembre  1896). 


972       A.  SIREDEY..  -  OHGANES  GEN1TAUX  DH  LA  KEMME. 


exploration  patients  el  minutieuse,  permetlant  de  saisir  les  deplace- 
ments  du  niveau  du  liquide,  la  situation  exacte  qu'il  occupe  dans  la 
cavite  abdominale,  sa  mobility  relative  el  la  forme  qu'il  conserve 
dans ses  deplacements,  La  fievre,  les  douleurs  qui  s'observenl  quel- 
quefois  an  debut  de  celle  affection,  ont  une  grande  importance, 
mais  ces  phenomenes  sont  susoeptibles  de  manquer,  el  lis  sont  parfois 
assezpeu  acccntues  pour  passer  inapergus. 

TRAITEMENT.  —  La  therapeutique  m£dicale  ue  saurail  avoir  une 
tres  grande  influence  sur  les  lesions  tuberculeuses  de  la  trompe  et 
ilos  ovaires. 

Les  revulsifs  ue  constituent  qu'un  remede  illusoire.  Le  repos 
associ6  aux  preparations  calmantes  attenue,  dans  une  certaine  me^ 
sure,  les  pouss6es  aigues. 

CANCER  DE  L'UTERUS  (1). 

Tous  les  auteurs  s'accordent  a  designer  sous  le  nom  de  cancer  de 
Fulerus  la  tolalite  des  neoplasmes  malins  qui  se  developpent  dans 
cet  organe,  quelle  que  soild'ailleurs  la  variele  histologique  alaquelle 
ils  appartiennent.  Ces  affections  sont  tres  frequentes.  Onsait  qu'elles 
representent  environ  le  tiers  des  cancers  observes  chez  la  femme, 
mais,  jusqu'ici,  on  n'a  donne  aucune  explication  satisfaisante  de 
cette  malheureuse  predisposition. 

ETIOLOGIE.  —  On  ne  sail  rien  de  tres  precis  sur  l'etiologie 
du  cancer  ulerin.  II  a  sa  plus  grande  frequence  entre  quarante  e.t 
einquanleans;  l'heredite  semble  jouer  un  certain  role  dans  son  deve- 
loppement,  bien  que  ce  fait  ne  soit  pas  admis  par  tous  les  auteurs. 
Chisolm  oppose  la  grande  rarete  du  cancer  ulerin  a  la  frequence 
excessive  des  corps  fibreux  chez  les  negresses.  Cetle  influence  derace 
n'est  d'ailleurs  pas  expliquee  jusqu'ici.  Schroder  et  Martin  ont  insist  r 
sur  importance  de  la  misere  ]mysiologique,  en  comparant  leurs 
statistiques  de  la  ville,  clans  lesquelles  predominenl  les  fibromes,  et 
celles  de  l'hdpital,  oiila  part  du  cancer  estsensiblement  plus  large.  II 
esl  vraisemblable  que  les  inflammations  anterieures,  les  dechiruros 
du  col  et  les  divers  traumatism.es dus  a  l'accouchement,  creent  une 
predisposition  locale  au  developpement  du  cancer  ulerin. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Les  cancers  du  col  et  ceux  du 
corps  de  l'uterus  offrent,  cliniquement  et  analomiquement,  des  diffe- 
rences assez  tranch6es  pour  qu'on  les  etudie  separement. 

(1)  II  nc  sera  question,  ici,  que  du  cancer  uterin;  le  cancer  des  premieres  voies 
f;(:nilalcs  (vulve  et  vagin),  et  celui  des  tronipes  et  des  ovaires,  de  meme  que  les  kystes 
ovariques,  appartiennent  plus  particulieremcnt  a  la  pathologic  chirurgicale. 
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Cancer  du  col.  —  I-'1  cancer  cervical  est  de  beaucoup  le  plus 
frequent.  Tantdl  il  se  pr6sentesous  la  forme  papillaire:  il  d&butesur 
la  surface  vaginale  'In  col,  par  une  saillie  indur6e,  qui  bourgeonne 
rapidement,  el  produit,  au  dehors,  une  masse  vegetante,  en  chou- 
lleur,  en  meme  temps  qu'elle  envoie  des  ramifications  dans  les 
couches  profondes  a  travers  les  fibres  musculaircs.  Tantol,  il  apparall 
sous  la  forme  de  nodules  d6velopp6s  primitivement  dans  les  parties 
profondes  de  la  muqueuse,  et  ne  s'ulcere  que  tardivemenf,  presen- 
tant  une  surface  bosselee.  irr^guliere.  Enfin  le  cancer  pent  com- 
mencer  dans  la  cavit6  cervicale,  donnant  lieu  k  une  ulceration  qui 
s'agrandit  pcu  a  peu,  detruisant  lentement  le  col  de  dedans  en 
dehors,  et  se  prolongeant  en  fusee  dans  la  cavite  uterine. 

Ilistologiquement,  toutes  ces  tumeurs  appartiennent  au  genre  epi- 
thelial. Ce  sont  des  epitheliomas  pavimenteux  lobules  on  tubules  qui 
prennent  naissance  sur  la  muqueuse  dermo-papillaire  du  museau 
de  tanche,  des  epitheliomas  cylindricjues,  nes  et  developpes  dans  les 
glandesdela  cavit6  cervicale  et  des  epitheliomas  atypiques,  resultant 
des  modifications  que  subissent  les  cellules  epitheliales,  lorsqu'elles 
s'eloignent  de  leur  point  d'origine. 

Les  epitheliomas  cylindriques  et  atypiques  (carcinomes  des  auteurs 
allemands)  envahissent  assez  volontiers  le  corps  de  l'uterus,  soit  en 
y  formant  une  tumeur  encephaloide  [forme  vegetante)  plus  ou  moins 
volumineuse,  soit  en  detruisant  peu  a  peu  les  elements  normaux 
(forme  erosive,  forme  cavitaire  de  Pozzi). 

Les  epitheliomas  pavimenteux  n'ont  pas  de  tendance  a  la  generali- 
sation, mais  ils  gagnent  progressivement  les  parties  profondes  du 
col  et  les  regions  voisines,  envahissant  le  tissu  cellulaire,  le  vagin, 
la  vessie,  les  ureteres,  le  rectum,  et  les  nombreux  lymphatiques  qui 
les  entourent.  L'obliteration  des  ureteres  est  une  des  lesions  impor- 
tantes  du  cancer  ut6rin  ;  elle  explique  V hydronephroses  et  Vuremie 
qui  en  est  frequemment  la  consequence. 

Cancer  du  corps.  —  II  est  primilif,  ou  il  succede  au  cancer 
du  col  ;  dans  ce  dernier  cas,  il  ne  represenle  qu'une  phase  plus 
avancee  des  formes  precedentes. 

Primilif.  il  recommit  le  plus  souvent  une  origine  epitholialo .  II 
s'agit  alors  d'un  epithelioma  cylindrique,  qui  prend  naissance  dans  les 
glandes  du  corps  uterin,  et  dont  on  peut  observer  les  phases  succes- 
sives  constituant  Yadenome  benin,  simple  hyperplasie  glandulaire. 
developpee  sur  place,  analogue  a  celle  des  endometrites,  et  Yadenome 
malin,  dans  Icquel  la  proliferation  epitheliale  devient  telle  que  le 
tissu  inferglandulaire  disparaissant  peu  a  peu,  les  tubes  glandulaires 
s "elendent  au  milieu  des  fibres  musculaires,  en  meme  temps  qu'ils 
sont,  drfonnes,  el  que  leur  lumiere  se  remplit,  a  la  longue,  par  le 
bourgeonriemenl  excessif  des  616ments  6pith61iaux.  Quand  les  tubes 
glandulaires   bourne  de  cellules  polymorphcs  ont  compl6tement 
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perdu  leur  physionomie,  Yepilheliome  atypique,  ou  carcinome  est 
aettement  constitu6. 

Ces  tumeurs  occupenl  un  point  limits  de  la  tnuqueuse  ut6rine, 
cllc-  s'j  implantenl  par  im  p6dicule  plus  ou  moins  ei,roil  el  se  deve- 
loppent  dans  sa  cavity,  prenanl,  suivanL  les  cas,  l'apparence  sessile 
ou  polypiforme.  Parfois  elles  s'e,tendent  sur  toute  sa  surface,  unifor- 
memenl  6tal6es  el  diffuses,  ou  prcsenlenten  certains  poiuls  un  6pais- 
sissemenl  circonscrit,  qui  les  rapproche  de  la  premiere  vari6t6.  Tous 
ces  neoplasmes  sonl  formes  d'alveoles  a  parois  minces,  que  tapissent 
des  cellules  cylindriques.  On  rencontre  ga  et  la  des  cavit6s  contenanl 
un  liquide  muqueux  avec  de  nombreuses  cellules  en  suspension. 
Des  vaisseaux  sanguins  se  r^pandent  dans  la  Irame  fibreuse  el  pene- 
trenl  directement  dans  les  masses  epilheliales. 

Sarcomes.  —  Outre  ces  cancers  epitheliaux,  de  beaucoup  les 
plus  frequents,  on  a  signale  l'existence  de  sarcomes  de  la  muqueu-e 
(Virchow),  ou  de  carcino-savcomes  (Klebs),  mais  ce  sont  la  des  le- 
sions rares. 

11  n'en  est  pas  de  meme  des  sarcomes  que  Ton  observe  dans  le 
parenchymeuterin,  etqui  sontdusaune  transformation  desmyomes. 
Cette  alteration  se  reconnait,  dans  la  plupart  des  tumeurs,  grace  a 
la  presence  des  elements  musculaires  normaux,  bien  conserves.  Ce 
sont  des  sarcomes  purs,  des  mi/xosarcomes,  ou  des  cystosarcomes, 
suivant  la  predominance  de  1'element  hislologique  et  revolution  ulte- 
rieure  de  la  tumeur. 

SYMPTOMATOLOGIE.  -  Cancer  du  col.  —  Le  plus  souvent  rien 
n'attire  l'attention  des  malades,  ni  du  medecin,  au  debut  du  cancer  ; 
l'affection  evolue  insidieusement,  et  les  16sions  sonl  d6ja  avancees 
quand  elles  se  revelent  par  quelque  symptdme  important. 

Le  premier  en  date  est  generalement  Yhemorragie,  quelquefois 
minime,  qui  se  produit  en  dehors  de  l'epoque  menstruelle,  a  Tocca- 
sion  d'une  fatigue  gen6rale  ou  locale.  Comme  elle  ne  s'accompagne 
d'aucun  accident  grave,  on  l'attribue  volontiers  aux  troubles  de  la 
menopause,  en  raison  de  Page  des  malades.  Quelquefois  l'ecoulemenl 
de  sang  revient  de  mois  en  mois,  avec  une  certaine  regularity,  el  on 
le  prend  pour  un  retour  de  la  menstruation. 

Puis  apparait  la  leucorrhee,  et  bientot  surviennent  des  douleurs 
ahdominales,  des  phenomenes  nerveux  reflexes.  Tous  ces  accidents 
sont  plutot  l'expression  de  la  metrite  concomitante,  que  des  v6rilables 
lesions  cancereuses,  qui  ne  sont  pas  encore  ulcerees. 

Cependant  le  toucher  fait  bientdl  d6couvrir  de  petits  nodules 
indures  ou  des  saillies  papillaires,  et  quoique  les  alterations  lo- 
cales soient  peu  accusees,  la  paleur  jaunatre,  I'amaigrissement,  le 
mauvais  etal  general  des  malades,  inspirenl  deja  de  serieuscs  inqui6- 
tudes. 
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Dans  certains  cas,  il  est  vrai,  les  fcmmes  conservenl  encore  assez 
longtemps  les  apparences  de  la  sante. 

Bientdl  les  svmplomes  s'accenluent  :  I'hemorragie  augmente  de 
frequence  el  d'intensit6,  l'ecoulement  leucorrh6ique  est  rose,  rous- 
satre,  contenani  quelquefois  des  debris  6pitheliaux  sanguinolents.  II 
exhale  une  odeur  extrSmement  fetide.  Les  douleurs  augmenlenl  el 
s'6tendent,  a  mesure  que  lesl6sions  progresscnt.  Le  toucher  permel, 
mieux  que  la  vue  (Pozzi),  de  suivrele  de>eloppemenl  du  neoplasme. 
On  sent  non  seulement  les  nodules,  les  papillomas,  les  ulcerations, 
mais  les  plaques  indurees  par  lesquelles  le  cancer  se  r6vele  dans  les 
organes  voisins.  Dans  quelques  cas,  la  tumeur  est  elal6e  au  fond  du 
vagin  comme  un  gros  champignon  bourgeonnant.  Dans  d'autres  cas 
on  percoit  une  ulceration  en  entonnoir,  dont  les  bords  durs  se  con- 
fondent  avec  la  paroi  vaginale,  en  arriere,  et  la  vessie,  en  avant. 

En  merae  temps  s'accentuent  les  troubles  digestifs,  perte  del'appe- 
tit,  constipation,  et  apparait  la  teinte  jaune-paille,  caracteristique 
de  la  cachexie  cancereuse,  qui  s'accompagne  d'une  secheresse  par 
ticuliere  de  la  peau. 

A  mesure  que  les  n6oplasmes  atteignent  les  divers  organes  et  les 
nerfs  du  bassin,  les  douleurs  sont  plus  vives :  il  survient  de  la  cystite, 
des  troubles  du  cote  du  rectum,  des  nevralgies  violentes  et  refrac- 
taires  a  tous  les  traitements,  des  thromboses  veineuses,  etc.  Fre- 
quemment  renvahissement  des  ureteres  provoque  l'hydronephrose  el 
Tur^mie. 

Mais,  a  cote  des  accidents  causes  par  la  compression,  il  faut 
signaler  ceux  qui  sont  produits  par  les  ulcerations.  Les  h^morragies 
prennent  quelquefois  une  intensite  extraordinaire ;  elles  ne  son  I 
plus  liees  a  la  congestion,  comme  au  d6but;  elles  r^sultent  de  Tulce- 
ration  des  vaisseaux  sanguins  :  elles  offrenl,  a  ce  propos,  une  certaine 
analogie  avec  ce  qui  se  passe  dans  la  tuberculose  pulmonaire.  Quand 
les  lesions  sont  tres  avancees,  elles  donnent  lieu  a  d'affreux  delabre- 
ments  :  les  tumeurs  ulreroes  font  communiquer  le  rectum  et  la 
vessie  avec  le  vagin,  qui  se  trouve  transformer  en  un  abominable 
cloaque.  Plus  rarement  le  cancer  se  generalise  et  envahit  divers 
organes. 

La  mort  peut  6tre  la  cons6qucnce  dlie'morragies,  d'embolies 
consicutives  aux  obliterations  veineuses,  de  septicemic,  de  peritonile 
el  surtout  d'uremie,  etc. 

Cancer  du  corps.  —  L'hemorragie  est  encore  ici  le  premier 
symptdme  apparent;  la  lencorrhee  suit  de  pres.  L'econlement  d.e 
sang  peul  etre  assez  abondant  des  le  d6but,  el  lorsqu'il  cesse 
il  esl  remplaer  par  des  pertes  blanches,  parfois  tres  abondanles, 
pouvant  aboutir  a  l'hydrorrh6e,  comme  le  flux  qui  accompagne  Irs 
corps  fibreux.  Le  liquide  de  la  leucorrhee  est  roussatre  et  felide. 
comme  celui  qui  vient  du  col,  mais  il  esl  plus  fluide. 
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A  ces  sympt6mes  il  l'aul  ajouter  la  douleur  el  raugmental.ion  de 
volume  de  l'uterus.  La  douleur  est  plus  precoce  cl  plus  intense  que 
dans  les  neoplasmes  du  col.  Ellc  ressemble  a  celle  de  la  m6trite  et 
donne  lieu  aux  mGmes  irradiations  dans  les  lombes,  mais  avec  une 
sensation  plus  penible  de  pesanteur  a  l'hypogastre  el  dans  la  region 
perineale;  la  douleur  est  d'aillcurs  un  signe  important  de  la  propaga- 
tion des  affections  du  col  au  corps  ut6rin.  L'augmentalion  de 
volume  de  L'uterus  porte  a  la  fois  sur  ses  parois  et  sur  sa  cavit6; 

Le  toucher  ne  revele  aucun  signe  parti culier :  le  col  est  indemne, 
mais  il  est  le  plus  souvent  entre-baille,  et  permet  quelquefois  de 
sentir  les  fongosites  au  dela  de  son  orifice  interne. 

La  cachexie  se  produit  plus  rapidement  que  dans  le  cancel-  du  col : 
le  danger  des  hemorragies  et  de  la  peritonite  est  plus  accuse,  mais 
l'uremie  est  moins  frequente. 

A  la  longue,  l'uterus  est  enclave,  immobilise  dans  le  peritoine 
voisin,  epaissi  et  cancereux,  et  le  neoplasme  peut  s'6tendre  ainsi  a 
la  vessie  et  au  rectum,  mais  moins  fatalement  que  dans  le  cancer  du 
col. 

DIAGNOSTIC.  —  Cancer  du  col.  —  II  est  surtout  confondu  avec 
des  metrites  chroniques  d'origine  puerperale,  dans  lesquelles  le  col 
epaissi,  sclerose,  kystique,  donne  au  doigt  la  sensation  de  bosselures, 
que  Ton  prend  pour  des  nodules  cancereux.  L'ecoulement  leucor- 
rheique  exhale  une  certaine  odeur  dans  ces  conditions,  mais  il  n'a 
jamais  la  fefidite  particuliere  du  cancer,  pas  plus  que  les  gros  cols 
kystiques  n'ont  l'apparence  de  tumeurs  cancereuses.  L'uterus  reste 
mobile,  tandis  qu'il  est  assez  promptement  fixe  dans  le  cancer.  En  cas 
de  doute,  on  excisera  un  fragment  du  col  pour  en  fairc  Fexamen  histo- 
logique,  le  diagnostic  precoce  du  cancer  pouvant  assurer  le  succes 
d'une  operation.  D'ailleurs,  quand  il  y  a  doute,  ainsi  que  l'enseignait 
Gallard,  ce  n'est  generalement  pas  le  cancer  qui  est  en  cause. 

Les  papillomes  benins,  observes  sur  le  col  au  cours  de  la  vaginite, 
n'onl  ni  Taspect,  ni  la  consistance  des  productions  cancereuses. 

Les  petils  myornes  inlerstitiels  du  col  sont  moins  adherents  a  la 
muqueuse  (Spiegelberg),  les  polypes  muqueux  ou  fibreuxnedonnent 
pas  lieu  a  un  6coulement'aussi  f6tide  que  le  cancer.  lis  n'ont  pas  la 
(lurele  des  masses  cancereuses,  et  la  dilatation  de  l'uterus,  en  per- 
mettant  de  constater  leur  origine,  levera  toute  incertitude. 

Certains  nu/xosarcomes  et  adeno-myxomes  du  col  ne  peuvent 
guerc  (Mre  distingu6s  du  cancer  que  par  l'exuberance  de  leurs  vege- 
tations et  par  l'examen  histologique ;  cc  sont  d'ailleurs  des  lesions 
rares. 

Cancer  du  corps.  —  Le  cancer  primitif  du  corps  pent  6tre 
confondu  surtout  avec  la  me  trite  chronique  et  les  corps  fibreux 
interstitiels.  Mais  l'apparence  cachectique  des  malades,  l'odeur  de 
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I'ecoulement,  la  marche  de  la  maladie  el  I'examen  microscopique  <l<' 
produits  retires  par  la  curette,  assureront  le  diagnostic. 

Sareome  dill'us  de  la  muqueuse.  —  Les  phenomenes  cliniques 
son!  a  pen  pros  les  m&mes  que  ceux  auxquels  donne  lieu  le  cancer 
ilu  corps  de  1' uterus  :  lu'anorragies,  doulcurs,  leucorrh.ee.  Les  6cou- 
lements  sont  moins  fetides  au  debut,  l'ulceration  se  fail  plus  tardive- 
meni  Mais  ces  details  ne  suffiraient  pas  pour  fixer  le  diagnostic. 

L'age  des  malades  a  plus  d'importance.  Ce  sont  presque  toujours 
des  jeunes  femmes  el  memo  des  jeunes  filles  qui  sont  atteintes  de 
sareome. 

Dans  les  corps  fibreux  sarcoraateux,  les  symptomes  sont  les  monies 
que  ceux  des  tumeurs  fibreuses  communes,  puis  les  h6morragies 
deviennent  continues,  la  leucorrhee  prend  un  caractere  fetide  et  la 
cachexie  s'accentue,  compliquee  quelquefois  de  phenomenes  d'infec- 
tion. 

L'existence  de  la  tumeur  etant  reconnue,  le  diagnostic  n'hesite 
guere  qu'entre  un  sareome,  un  corps  fibreux  sphacele  et  un  cancer 
de  la  muqueuse  uterine.  Au  besoin,  un  curettage  explorateur  permet- 
tra  de  recourir  au  microscope  pour  juger  la  question. 

Deciduomes  malins.  — Ce  sont  des  tumeurs  de  notion  recente, 
qui  apparaissent  ordinairement  a  la  suite  de  la  grossesse,  et  semblent 
liees  a  des  alterations  speciales  de  la  caduque.  Leur  nature  a  6t6  mise 
en  evidence  par  Saenger  (1),  et,  depuis,  cette  affection  a  ete  l'objetde 
nombreuses  recherches,  tant  en  France  qu'a  l'etranger :  Nove-Josse- 
rand  et  Lacroix  (2),  Jeannel  (3),  Hartmann  et  Toupet  (4),  M.  Cazin, 
et  plus  recemment  Durante  (5)  Font  etudi6e  a  divers  points  de  vue. 

Le  deciduome  malin  se  presente  g6neralement  sous  la  forme  de 
nodules  mous,  friables,  envahissant  le  parenchyme  uterin  etfaisant 
saillie  a  la  fois  du  c6te  du  peritoine  et  du  c6te  de  la  muqueuse.  Ces 
tumeurs  se  generalisent  trbs  rapidement,  on  les  a  trouvees  dans  les 
poumons  (Chiari,  Pfeiffer),  dans  le  Aragin,  dans  les  ligaments  larges, 
dans  l'ovaire  (Chiari),  dans  le  diaphragme  (Saenger). 

La  partie  centrale  de  ces  tumeurs  est  rouge,  ramollie;  elle  est 
formee  de  vastes  lacunes  contenant  du  sang  epanch6. 

La  zone  moyenne  renferme  des  cellules  polymorphes  de  volume 
variable,  munies  d'un  gros  noyau  et  separees  les  unes  des  autrcs  par 
une  membrane  tres  neLte. 

( )n  trouve  egalement,  dans  la  couche  moyenne,  des  cellules  geantes 
sp6ciales  qui,  pour  Durante,  constituent  Mement  caracteristiquc  du 

(1)  Saenger,  Soc.  gyn.  de  Leipzig  (Cenlralhl.  fiir  Gynaekol.,  1889). 

(2)  Nove-Josserand  et  Lacroix,  Sur  le  ddciduome  malin  {Ann.  degyn.  et  d'obst. 
1894). 

(3)  Jeannel,  Du  deciduome  malin  (Congres  de  Lyon,  1894). 

(4)  Hartmann  et  Toupet,  Sareome  chorio-cellulaire  (Ann.  degyn.  el  d'obsl.,  1895). 

(5)  Durante,  Anatomie  pathologique  du  ddciduome  malin  (Soc.  d'obsl.  el  qyn. 
de  Paris,  fdvrier  1897). 
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deciduome.  Ce  sonL  des  masses  irregulieres,  a  noyaux  multiples, 
donl  I'apparence  polymorph*'  echappe  a  toule  description.  Ces  masses 
plasmodiales,  d'apres  Durante,  se  reuconlrenl  dans  toutes  Ies  deter- 
minations m6tastaliques  du  deciduome, 

On  n'est  pas  encore  parfaitement  fix6  sur  la  nature  exacte  <le  cetle 
alTection.  Certains  auteurs  en  font  un  sarcome  (Ruge,  Saenger, 
Gottschalk),  d'autres  un  carcinome  (carcinoma  syncytiale  uteri 
(Kossmann),  et  d'autres  un  epithelioma  (Marchand,  Pozzi,  Du- 
rante, etc.).  Durante  le  considere,  dans  tous  les  cas,  comme  un 
epithelioma  ectoplacentaire,  reconnaissant  toujours  pour  cause  une 
grossesse  recente,  ne  fut-elle  que  de  quelques  semaines.  Cette  opi- 
nion n'est  pas,  d'ailleurs,  acceptee  sans  reserves  (Doleris). 

L'hemorragie  est  en  general  la  premiere  manifestation  de  cette 
maladie.  Elle  est  persistante,  tres  intense  et  resiste  au  curettage. 
L'uterus  augmente  progressivement  de  volume,  et  le  doigt  introduit 
dans  sa  cavite,  apres  dilatation,  peut  reconnaitre  la  tumeur  et  en 
ramener  des  fragments. 

II  n'est  pas  toujours  facile  de  saisir  cliniquement  les  rapports  qui 
existent  entre  le  deciduome  et  l'accouchement,  car  la  maladie  peut 
debuter  un  certain  temps  apres  les  couches,  sans  que  l'attention  ait 
ete  appelee  sur  une  alteration  de  l'uterus. 

Mais  des  que  les  premiers  symptdmes  se  sont  declares,  1'affection 
a  une  marche  assez  rapide  :  on  voit  survenir  de  nouvelles  localisa- 
tions de  deciduome  sur  le  vagin,  dans  les  poumons  oil  elles  se  reve- 
lcnt  par  de  la  dyspnee,  par  des  hemoptysies,  par  des  epanchements 
pleuraux,  puis  des  ecoulements  fetides  annoncent  une  infection  sura- 
joutee,  et  les  malades  succombent  dans  un  delai  de  six  a  sept  mois. 

Le  pronostic  est  d'autant  plus  grave  que  le  deciduome  n'est  pas 
ameliore  par  le  curettage  et  qu'on  a  observe  des  recidives  meme 
apres  l'hysterectomie. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  medical  du  cancer  ne  saurait 
avoir  d'autre  pretention  que  de  calmer  les  douleurs,  de  relever  l'etat 
general  des  malades,  et  d'attenuer,  dans  une  faible  mesure,  quelques 
accidents  de  cette  grave  affection.  Des  injections  antiseptiques  au 
permanganate  de  potasse,  au  lysol  ou  a  la  choline,  des  pansements 
avec  des  poudres  ou  des  pates  antiseptiques,  minutieusement  prati- 
ques, att6nuent  l'abondance  et  la  fetidite  des  Ecoulements,  mais 
rien  ne  peut  enraycr  revolution  du  mal. 

Les  caustiques  chimiques  ou  physiques  ne  doivent  6tre  employes 
(pie  comme  desmoyens  palliatifs,  lorsque  l'extension  du  cancer  aux 
organes  voisins  ne  permet  plus  l'intervention  radicale.  Des  cauteri- 
sations faites  avec  le  chlorure  de  zinc  a  2  p.  3,  avec  le  fer  rouge, 
le  curettage,  peuvent  diminuer  les  hemorragies  en  detruisant  les 
fongosites.  Le  fer  rouge,  le  perchlorure  de  fer,  le  salol  uni  a  1'anli- 
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pyrine,  combattent  efficacement  les  liemorragies.  Les  cauterisations 
a  I'aide  du  carbure  de  calcium,  pr6conisees  r6cemment par  A.  Gui- 
nard,  paraissent  donner  de  tresbons  resultats  (J.-L.  Championniere). 

Le  seul  traitement  efficace  consisle  dans  rhyslerccfomic  partielle 
on  totale,  pratiquee  des  que  lc  diagnostic  est  dtabli,  et,  au  besoin, 
contrOle  par  l'examen  microscopique.  Les  resultats  fournis  par 
les  statistiques  indiquent  une  survie  qui  peut  varier  de  quelques 
mois  a  cinq  ou  six  ans  pour  les  cancers  du  col,  operes  de  bonne 
heure.  Pour  le  cancer  du  corps  uterin  l'operation  est  beaucoup 
moins  favorable. 

CORPS  FIBREUX  DE  L'UTERUS. 

.  Sous  les  differents  noms  de  corps  fibreux,  tumeurs  fibreuses, 
myomes,  fibro-myomes,  fibro-lio-myomes,  fibroides  (Aran  et  auteurs 
anglais),  hysteromes  (P.  Broca),  on  designe  des  neoplasmes  dont  la 
caracteristique  anatomique  est  de  presenter  la  meme  structure  que 
l'uterus.  Ce  sont  des  tumeurs  benignes  en  ce  qu'elles  ne  sont  pas 
susceptibles  de  generalisation,  mais,  par  leur  accroissement  excessif 
et  par  les  complications  qu'elles  entrainent,  elles  donnent  lieu, 
'  quelquefois,  a  des  accidents  graves. 

£TI0L0GIE  ET  PATHOGENIE.  —  Les  fibromes  sont  les  plus  fre- 
quentes  de  toutes  les  tumeurs.  II  resulterait  des  recherches  de 
Bayle  (1)  que  sur  cent  femmes  ayant  depass6  trente-cinq  ans,  vingt 
presenteraient  des  corps  fibreux.  On  ne  sait  rien  de  tres  precis  sur 
leur  origine  et  sur  les  causes  de  leur  developpement.  Cette  affection 
a  son  maximum  de  frequence  de  trente  a  cinquante  ans.  L'epoque 
die  son  apparition  est  plus  pr6coce  que  celle  du  cancer.  Les  myomes 
ne  sont  pas  rares  de  vingt  a  trente  ans.  lis  semblent  avoir  leur 
maximum  de  frequence  enfre  trente  et  quarante  ans.  Mais  la  pro- 
portion ne  s'abaisse  pas  sensiblement  dans  la  decade  suivanfe  (de 
quarante  a  cinquante  ans). 

La  plupart  des  femmes  atteintes  de  corps  fibreux  apparfiennent, 
par  leurs  antecedents  personnels  ou  hereditaires,  au  neuro-arthri- 
fisme.  Cette  influence  n'est  passignalee  dans  les  traites  speciaux,  et 
cependant,  d'apres  F.  Siredey  et  d'apres  le  professeur  Landouzy, 
elle  serait  a  peu  pres  constante. 

L'heirdifi;  parait  6galemcnt  avoir  une  certaine  importance:  il  n'est 
pas  tare  de  rencontrer  des  tumeurs  fibreuses  chez  plusieurs  per- 
sonnes  de  la  m6me  famille  (filles,  sceurs,  nieces).  De  Ranse  a  pre- 
sents au  congres  de  Montpellier  (1898)  d'interessanles  observations 
dans  ce  sens. 


(1)  Bayle,  Diet,  en  60  volumes.  Paris,  1813. 
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Klebs  (1)  attribute  les  myomes  a  la  proliferation  des  elements 
musculaires  et  conjonctifs  de  certains  vaisseaux,  Kleinwaechter  (2) 
les  rattache  a  des  cellules  rondes  qu'il  a  constatees  le  long  de 
vaisseaux  en  voie  d'obliteration.  Pour  Gottsehallc  (3),  le  phenom6ne 
initial  consisterait  dans  unc  ©ndarterite  provoquant  une  hyperplasie 
des  tissus  voisins.  Mais  toutes  ces  recherches  n'aboutissent  pas 
encore  a  des  conclusions  nettes  et  indiscutables. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Histologiquement,  ce  neoplasm* 
est  un  fibro-lio-myome,  c'est-^i-dire  qu'il  estconstituepar  des  elements 
musculaires  lisses,  unis  a  du  tissu  fibreux.  Quelles  que  soient  les 
dimensions  des  tumeurs,  elles  sont  assez  regulierement  arrondies, 
lisses,  ou  bosselees;  elles  ont  une  coloration  blanche  ou  legerement 
rosee,  elles  sont  dures,  tres  resistantes,  de  consistance  elaslique. 
Sur  les  coupes,  le  centre  fait  saillie  comme  si  la  tumeur  elait 
etrangl^e  a  sa  peripherie.  II  est  facile  de  distinguer  a  la  surface  les 
bandelettes  entre-croisees  et  les  tourbillons  que  formenl  les  fibres 
lisses,  dont  le  microscope  montre  les  intrications  complexes.  Le 
lissu  musculaire  est  entremele  de  fibres  lamineuses  denses,  genera- 
lement  pauvres  en  cellules.  Les  rapports  de  ces  deux  elements  sont 
assez  variables  :  les  travees  fibreuses,  tres  abondantes  dans  certains 
myomes,  sont  relativementrares  dans  d'autres  :  les  premiers  [fibromes 
de  Ch.  Robin)  sont  durs,  tandis  que  les  seconds  sont  mous  et  plus 
vasculaires  (Gusserow)  (4).  On  rencontre  quelques  vaisseaux  san- 
guins  a  leur  peripherie,  et  meme  dans  leur  interieur.  Ces  vaisseaux 
presentent  parfois  un  developpement  insolite,  et  donnent  a  ces  tu- 
mours une  disposition  speciale  [myomes  telangiectasiqu.es  de 
Yirchow  (  5)]. 

Klebs  considere  comme  des  fentes  lymphatiques  les  espaces  qui 
separent  les  faisceaux  de  fibrilles.  Hertz  (6)  a  decrit  des  nerfs  dans 
les  fibres  lisses  des  myomes. 

Le  volume  des  corps  fibreux  esl  extremement  variable  :  on  en 
rencontre  frequemment  du  volume  d'un  noyau  de  cerise  ou  memo 
d'une  tete  d'epingle,  que  Ton  enuclee  facilemenf  de  la  paroi  ute- 
rine. Hunter  a  vu  un  fibrome  qui  pesait  140  livres  (?)  am^ricaines, 
tandis  que  le  cadavre,  debarrass6  de  cette  tumeur,  n'avait  plus  qu'un 
poids  de  95  livres.  Entre  ces  extremes,  on  peut  observer  toutes  les 
varietes  imaginables.  Dans  les  cas  ordinaires,  il  s'agil  de  masses 
grosses  comme  une  orange  ou  comme  une  tote  de  foetus. 

(1)  Kleus,  Ilandbuch  derpathol.  Anatomie,  1876. 

(2)  Kleinwaechter,  Zeitschr.  fur  Gcb.  and  Gyn.,  1 883. 

(3)  Gottsciialk,  Ueber  die  Histogenese  und  ^ELiologic  des  Uterusmyome  [Arch, 
fur  Gyn.,  1893). 

(<i)  Gussehovv,  Die  Neubildungen  des  Uterus,  1886. 
(.">)  Virchow,  Traitd  des  tumeurs.  Trad,  franc.,  1891. 
(6)  Hertz,  Virchow's  Archiv,  1809. 
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Chaque  tumeur  est  constitute  par  un  myome  unique,  ou  par 
la  reunion  de  plusieurs  nodules;  elle  prend  alors  une  forme  bosselee, 
quelquefois  tres  irr-6guliere ;  d'ailleurs  m6me  sur  un  fibroiaae  qui 
parait  simple,  on  voit  ties  bosselures  assez  prononcees,  dues  a 
drs  nodules  seeondaires.  Les  fibromes  sont  generalemenl  si -pa  res  du 
tissu  musculaire  de  la  malrice  par  une  membrane  conjonclive  qui 
forme  une  sorle  de  capsule,  l'acililant  leur  enucleation.  Mais  fr6quem- 
ment  la  tumeur  est  reunie  au  parcnchyme  ulerin  par  des  faisceaux 
conjonctifs,  qu'accompagnent  des  vaisscaux  et  des  nerfs,  et,  dans 
certains  cas,  la  delimitation  esl  Ires  difficile.  Les  connexions  de 
l'uterus  avec  le  neoplasme  sont  d'autant  plus  intimes  que  celui-ci  esl 
•  de  consistance  plus  molle. 

Le  nombre  des  tumeurs  fibreuses  que  Ton  peut  observer  chez  la 
meme  femme  est,  en  quelque  sorte,  illimite :  certains  uterus  en  sont 
cribles,  ils  sont  le  siege  d'une  veritable  degenerescence  myomateuse 
(Pozzi). 

D'apres  la  situation  qu'ils  occupent  dans  la  paroi  uterine,  les 
corps  fibreux  sont  :  inclus  dans  l'epaisseur  de  la  paroi  [corps 
fibreux  interstitiels)  ;  developpes  au-dessous  du  peritoine,  ils  font 
saillie  a  la  surface  externe  de  l'uterus,  se  rattachant  a  lui  par  une 
large  base,  ou  par  un  simple  pedicule,  qui  les  laisse  Hotter  dans 
la  cavite  abdominale  (corps  fibreux  sons-pe'ritoneaux,  pe'dicules, 
ou  non  pe'dicules) ;  du  cote  de  la  muqueuse,  ils  affectent  quelquefois 
une  disposition  analogue  et  sont  fixes  a  la  paroi,  immediatement  au- 
dessous  de  la  muqueuse,  ou  plongent,  sous  forme  de  polypes,  dans 
la  cavite  uterine,  avec  un  pedicule  plus  ou  moins  allonge  forme  d'un 
repli  muqueux  recouvrant  des  fibres  conjonctives  et  musculaires 
accompagnees  devaisseaux  sanguins. 

Au  voisinage  des  fibromes,  le  parenehyme  uterin  augmente  de 
volume  d'une  fa^on  tres  notable,  cette  hypertrophic  peut  6tre  par- 
tielle,  ou  s'etcndre  a  tout  l'uterus  (grossesse  fibreuse  de  Guyon);  elle 
s'accompagne  d'un  developpement  assez  considerable  des  vaisseaux 
sanguins,  et  elle  entraine  un  accroissement  de  la  cavite  uterine 
Dans  le  col,  ou  les  myomes  sont  plus  rares  que  dans  le  corps  de 
l'uterus,  ils  provoquent  parfois  un  allongement  cylindrique  de 
la  levre  anterieure,  ou  descendent  de  la  cavite  cervicale  dansle  vagin 
sous  la  forme  de  polypes  greles,  que  Pozzi  compare  a  des  trainees 
de  circ  le  long  d'un  flambeau.  Au-dessus  du  vagin,  les  fibromes  du 
col  envahissent  le  cul-de-sac  de  Douglas  ou  se  developpenl  dans 
IVpaisseur  du  ligament  large. 

Les  rapports  que  contractent  les  corps  fibreux  avec  les  divers 
organes  du  bassin  ou  de  l'abdomen  sont  extremcmenl  variables. 
Lorsque  la  tumeur  se  d6veloppe  du  c&te  de  l'abdomen,  foul  en  restanl 
fixee  k  l'uterus  par  une  large  surface  d'implantation,  elle  entratne 
celui-ci  dans  la  cavili'  abdominale,  comme  au  debut  de  la  grossesse. 
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Si,  an  contrairc,  le  myomc  csl  p6dicule,  le  pedieule  s'allonge,  la 
bumeur  devient  do  plus  en  plus  independante  de  l'uterus,  elle 
tombe  dans  le  cul-de-sac  peritoneal  posterieur  et  s'y  lixe,  ou 
oontraete  des  adherences  avec  ['epiploon  et  I'inteslin.  Quelquefois  le 
prdicule  se  rompl  et  lefibrome,  completemenl  s6par6  de  l'uterus,  se 
fixe  en  mi  poinl  quelconque  de  la  cavite  pelvienne.  One  ces  lumeurs 
soient  flottantes  ou  fixees  a  l'uterus,  elles  provoquent  assez  son  vent  de 
l'ascitc  par  compression  des  vaisseaux,  et  par  irritation  du  peritoine. 
Le  liquide,  peu  abondant  en  general,  est  citrin  ou  ldgeremenl  leinte 
de  sang;  dans  quelques  cas,  on  a  vu  des  epanchements  chyleux  (1). 

Les  fibromcs  presentent,  au  cours  de  leur  ('-volution,  des  trans- 
formations plus  ou  moins  importantes. 

Le  plus  habituellement,  apres  la  menopause,  ils  se  retractent, 
durcissent,  en  meme  temps  que  l'uttrus  s'atrophie.  La  tumeur  per- 
siste,  diminue  le  plus  souvent,  mais  elle  ne  donne  lieu  a  aucune 
reaction  I  Pozzi) :  c'est  une  guerison  relative.  On  a  observe  une  v6ri- 
table  calcification  de  ces  neoplasmes.  Ouelques  myomes  se  ramol- 
lissent  a  la  suite  d'une  poussee  aigue,  comme  celle  qui  accompagne 
assez  souvent  la  grossesse.  Pozzi  en  a  vu  disparaitre  un  dans  ces 
conditions,  mais  on  ne  sait  rien  de  precis  (Gusserow)  sur  les  causes 
de  ces  modifications,  qui  ont  ete  attributes,  hypothetiquement,  a  la 
degenerescence  graisseuse.  La  d6generescence  amylo'ide  (Stratz),  la 
d6generescence  collo'ide  (Virchow)  ont  ete  constatees  dans  ces 
conditions,  mais  assez  rarement. 

Plus  frequemment  les  fibromes  sont  le  siege  d'une  infiltration 
oedemateuse  (Os.  Schrceder)  qui  separe  les  travees  fibrillaires,  for- 
mant  ga  et  la  de  petits  lacs,  dont  la  reunion  donne  lieu  a  des  tumeurs 
kystiques.  Quelquefois  ce  sont  les  vaisseaux  lymphatiques  qui  se 
dilatent  et  sont  l'origine  de  kystes  (Koeberl6,  Leopold). 

Assez  souvent  les  fibromes  subissent  une  mortification  speciale, 
qui  commence  au  centre  de  la  tumeur  et  s'etend  peu  a  peu.  Les  ele- 
ments presentent  une  degenerescence  granulo-graisseuse  aboutissant 
a  une  sorte  de  fonte,  qui  rappelle  celle  des  productions  tuberculeuses 
ou  gommeuses,  sans  avoir  toutefois  rien  de  commun  avec  elle. 
Le  myome  est  transforme  en  un  kyste  rempli  d'une  bouillie  plus  ou 
moins  liquide,  melangee  quelquefois  de  sang.  Ces  tumeurs  s'ouvrent 
parfois  dans  la  cavitc  uterine  et  donnent  lieu  a  une  hematometric 
speciale  [Meredith  (2),  Dubreuil  (3)],  a  un  uteruskystique  (Tillaux)  (i). 

Enfin,  rinflammalion,  la  suppuration,  la  gangrene  des  fibromes 
surviennent  a  la  suite  d'une  infection,  d'origine  accidentelle,  ou  le 
plus  souvent  therapeutique  (catheterisme,  dilalation,  etc.). 

(1)  Tehhiu.on,  Soc.  de  chir. ,  juillet  1888. 

(2)  Meredith,  Transact,  of  the  obsl.  Soc.  of  London,  1887. 

(3)  Dubreuil,  Hematometrie  (Rev.  de  chir.,  1889,. 

(i)  P.  Tii.lavx,  Uterus  kystique  (Ann.  de  gyne"c,  1889). 
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Les  tumeurs  fibreuses  peuvenl  se  compliquer  de  cancer  du  col  de 
F  uterus.  II  est  possible  qu'elles  creenl  unc  predisposition  a  ] epithe- 
lioma du  corps  uterin  par  I'irritation  chonique  des  glandes  (Wah- 
rendorff)  (1). 

Plus  souvent,  le  corps  fibreux  est  !e  siege  (rune  LransformaLion 
sarcomaleusc,  que  compliquenL  parfois  encore  des.  formations  kysti- 
ques  analogues  a  celles  qu'on  observe  dans  les  fibromcs  eux-mfimes. 

La  transformation  en  carcinome  est  discut6e  par  quclques  aufeurs, 
ueanmoins  on  en  a  observe  plusieurs  exemples  (Liebmann,  Ehren- 
dorfer). 

Les  corps  fibreux  s'accompagnenl  presque  Loujours  d'alte>ationsde 
l'uterus  et  des  trompes  :  ce  sont  des  endometrites,  metrites  intersti- 
tielles,  hematosalpinx,  salpingites  chroniques  avec  ou  sans  alterations 
des  ovaires. 

On  observe  egalement  diverses  complications  viscerales,  telles  que 
l'hydronephrose,  la  pyelonephrile  et  l'hypertrophie  du  cceur,  liee  ou 
non  aux  lesions  des  reins. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  plus  fre- 
quents qu'on  ne  le  croit  generalement,  les  corps  fibreux  restent 
latents  et  ne  se  r^velent  par  aucun  symptome  important.  C'est  quel- 
quefois  par  hasard,  en  examinant  les  malades  a  un  tout  autre  point 
de  vue,  que  la  palpation  de  l'abdomen  fait  decouvrir  une  tumeur  a 
l'hypogastre.  Mais  generalement  ils  provoquent  un  certain  nombre 
de  troubles  plus  ou  moins  bruyants  qui  les  denoncent,  pour  ainsi 
dire,  a  l'avance. 

C'est  ainsi  qu'on  observe  des  menorragies  tres  intenses,  se  renou- 
velant  avec  une  regularite  d6sesperante,  et  dont  on  cherche  vaine- 
ment  la  cause  pendant  plusieurs  ann6es,  chez  des  femmes  encore 
jeunes,  et  qu'explique  ulterieurement  l'apparition  d'une  tumeur 
fibreuse. 

Les  hemorragies  sont  en  effet  l'un  des  symptomes  les  plus  impor- 
tants  des  fibromes.  Elles  se  montrent  d'abord  exclusivement  a  l'occa- 
sion  des  regies,  qui  augmentcnl  de  duree  et  d'abondance,  puis 
surviennent,  dans  rinlervalle  des  epoques,  des  pertes  de  sang  de 
plus  en  plus  intenses  el  prolongdes.  L'hemorragie  se  fait  par  un 
suintement  presque  continu,  qui  s'accompagne  de  recrudescences 
brusques,  subites,  avec  expulsion  de  caillots.  A  mesure  que  les  pertes 
augmentent,  le  sang  se  decolore  et  l'ecoulemcnt  devient  permanent. 
Ges  pertes  de  sang  sont  liees,  generalement,  aux  alterations  de  la  mu- 
queuse  ulerine. 

La  leucorrhie  est  a  peu  pres  constante.  Souvent  elle  se  manifeste 
sous  la  forme  tlhyrfrorrhee,  les  femmes  se  sentant  brusquemenl 


(1)  YVAimi-NDonFF,  Fibromyome  und  Carcinome  des  Uterus  (Inaug.  Dissert.,  1887). 
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inondees  par  un  flot  de  licjuidc  sereux,  incolore  et  a  peu  pres 
inodore. 

En  mfimc  temps,  apparaissent  des  douleurs  de  si6ge  et  d'intensite 
tres  variables :  elles  so  r6duisent,  le  plus  souvent,  a  une  sensation  de. 
pesanteur  dans  lc  bas-ventre,  accompagnee  de  tiraillement  dans  les 
lombes,  mais  il  survient  aussi  parfois  de  violentes  nevralgies  lombo- 
abdoininales  el  sacrees,  ou  de  reritables  douleurs  expultrices  quand 
les  tumeurs  font  saillie  dans  la  cavil6  uterine.  Ces  ph6nomenes  dou- 
loureux s'accentuent  particulieremenl  dans  les  jours  qui  precedent 
I'epoque  menstruelle;  ils  sont  en  parlie  calmes  par  l'ecoulcment  de 
sang. 

La  compression  de  la  vessie,  du  rectum,  par  les  tumeurs,  donnelieu 
a  de  la  retention  de  Purine  et  des  matieres  fecales,  a  du  tenesme  anal 
et  vesical;  ces  accidents  subissent  egalement  une  recrudescence  mar- 
quee sous  l'influence  de  la  congestion  catameniale. 

On  observe  aussi  de  la  diminution  de  la  secretion  urinaire, 
de  l'anurie,  alternant  avec  des  crises  de  polyurie;  la  presence  d'albu- 
mine  ou  de  pus  dans  Purine  temoigne  de  la  compression  des  ureteres 
el  des  phenomenesd'hydronephrose,  de  pyelonephrile  qui  quelquefois 
donnent  lieu  a  des  accidents  uremiques. 

II  n'est  pas  rare  de  constater  des  troubles  cardiaques  (tachycardie, 
erethisme  cardio-vasculaire)  relevant  de  Phypertension  imputable  a 
la  gene  mecanique  de  la  circulation  intra-abdominale,  ou  a  des  phe- 
nomenes  nerveux  d'ordre  reflexe.  Cette  derniere  interpretation  s'im- 
pose  lorsqu'il  s'agit  de  tumeurs  de  faible  volume,  et  qui  ne  sont  pas 
situees  sur  le  trajet  des  vaisseaux. 

La  palpation  revele  assez  facilement  la  presence  dans  l'excavation 
pelvienne  d'une  ou  de  plusieurs  tumeurs  dures,  lisses  ou  bosselees 
qui  font  corps  avec  l'uterus.  En  mSme  temps,  on  voit  que  l'uterus 
est  hypertrophic  en  totalite,  et  que  sa  cavite  augmenle  de  volume.  Le 
palper,  combine  au  toucher  vaginal  et  au  toucher  rectal,  permet  de 
preciser  le  volume  et  la  situation  exacte  des  tumeurs. 

DIAGNOSTIC^).  —  Type  metritique.  — Au  debut,  quand  il  n'existe 
pas  de  tumeur  appreciable,  les  hdmorragies  persistantes  font  songer 
a  la  metrite.  Les  antecedents  de  la  malade,  un  examen  minutieux  du 
col  et  du  corps  de  l'uterus  permettront  de  I'elirnincr. 

L'augmentalion  de  volume  de  l'uterus  donne  l'impression  d'une 
grossesse,  que  la  repetition  des  lirinorragies  ne  suffit  pas  a 
faire  rejeter,  et  le  diagnostic  est  d'autant  plus  difficile,  on  pared  cas, 
que  l'hesitation  suffit  pour  faire  proscrire  absolument  Pemploi  de 
rhysterometre.C'estsurtoutpar  la  recherche  attentive  des  pctils  sitA  iios 
de  la  grossesse,  par  la  precision  des  commemoralifs  et  par  un  exa- 

(1)  Cette  discussion  du  diagnostic  csL  cmprunlec  a  rexccllcnt  Traile  dc  Gyne- 
cologic dc  Mr  Pozzi. 
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men  local  aussi  "minutieux  que  prudent,  que  Ton  pourra  s'eclairer. 
L'avortenjent,  avec  retention  placentaire,  est  6galement  unc  cause 
d'erreur,  par  les  hemorragies  et  par  le  retard  de  l'involution 
qui  simule  Thypertrophie  tic  l'ute>us.  L'elude  des  produits  expuls6s 
ae  saurait  laisser  longtemps  subsister  le  doute.  Le  cancer  du  corps 
utri'in  donne  lieu  a  des  he'morragies  et  a  raccroissement  de  l'organe, 
mais  la  letidite"  des  pertes  est  un  indicc  precieux.  Les  affections  des 
annexes  se  reconnaissent  au  developpement  rapide  de  la  tumeur,  et 
a  sa  situation,  relativement  independante  de  l'uterus.  L'anteflexion 
et  la  retroversion  se  diagnostiquent  par  le  palper  et  l'emploi  <!<• 
l'liystero  metre. 

Type  a  evolution  vaginale.  —  Quand  le  fibrome  evolue  du  c6te  du 
vagin,  il  vient  faire  saillie  entre  les  levres  du  col,  et  on  le  confond 
avec  une  inversion  uterine  ou  avec  un  polype  muqueux.  La  forme,  la 
consistance  de  la  tumeur  et  1'emploi  de  l'hyst^rometre  jugenl  la 
question. 

Un  ceuf  engage  dans  le  canal  cervical  pourrait  etre  pris  egalement 
pour  une  tumeur  fibreuse. 

Les  corps  fibreux  sous-muqueux  sont  confondus  avec  un  cancer, 
lorsqu'ils  sont  ulcer6s  et  qu'ils  donnent  lieu  a  un  ecoulcment  fetide. 

Les  corps  fibreux  pedicules  du  corps  de  Tuterus  doivent  etre  dis- 
tingues  des  fibromes  sessiles  sous-peritoneaux,  d'un  uterus  en  inver- 
sion, et  du  cancer  uterin,  comme  d'ailleurs  toutes  les  autres  varietrs 
de  ces  tumeurs. 

Type  abdominal.  —  Les  fibromes  sous-peritoneaux  pedicules  se 
distinguent  des  kystes  ovariques  par  leur  consistance,  par  leur 
forme,  des  reins  llottants  par  l'absence  de  connexions  de  ces  derniers 
avec  l'uterus,  des  cancers  ou  masses  tuberculeuses  du  peritoine  par 
la  forme  et  le  siege  de  ces  produits.  Les  tumeurs  fibreuses  sessiles  se 
confondent  surtout  avec  la  grossesse,  dont  on  les  differencie  par  l'aus- 
cultation. 

Indus  dans  le  ligament  large,  les  myomes  doivent  6tre  diagnos- 
tiques  des  kystes  parovariens,  des  tumeurs  enkystees  des  trompes. 

Lorsqu'ils  sont  fix6s  dans  le  bassin,  on  les  confond  souvent  avec 
l'hernatocele,  les  parametrites,  les  collections  tubaires  et  l'uterus  en 
retroversion. 

MARCHE.  —  Les  fibromes  evoluent  en  general  lentement,  ils  sont 
de  lemps  a  autre  le  siege  de  poussecs  congestives  assez  aigues,  au 
cours  des([uelles  la  tumeur  semble  avoir  augment6  rapidement  de 
volume.  Ces  ph6nomenes  se  produisent  habituellement  au  moment 
des  regies  ou  a  la  suite  de  fatigues  exag6rees  (marche  prolonge(>. 
longucs  courses  en  voiture,  etc.).  II  survient  alors  des  h6morrai;it's 
plus  ou  moins  abondantea,  ou  des  signes  de  perilonite  (douleurs, 
vomisscmenls,  etc.),  suivant  que  la  tumeur  est  plus  rapprochee  du 
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periloine  ou  tie  la  muquousc  :1a  crisc  passee,  lout  rentre  dans 
I'ordre,  pourun  temps,  et  If  corps  fibreux  semble  avoir  dirainu6. 

Ces  oscillations  sontde  nature  a  trompersurle  volume  des  tumours. 
Dans  la  majorite  des  cas,  alors  mSme  (ju'ils  ont  donne  lieu  a  divers 
accidents  (hemorragies,  phenomc-nes  nerveux,  reflexes,  etc.)  pendant 
la  vie  genitale,  les  fibromes  ont  une  tendance  &  s'atrophier  apresla 
menopause,  ou,  tout  au  moins,  ils  reslent  silencieux  etcausent.de 
moins  en  moins  de  gGne  a  partir  do  cette  ep*oque.  Quelques-unes  de 
ces  tumeurs  s'accroissent,  au  contraire,  rapidement,  au  moment  de  la 
cessation  des  regies.  La  menopause  est  done  reellement  vine  periode 
critique  pour  Involution  desmyomes,  et  souvent  elleesl  retardee  par 
la  presence  meme  de  ces  tumeurs,  qui  .entretiennent  une  congestion 
insolite  dans  l'appareil  genital. 

Quelquefois  les  fibromes  sont  elimines  sponlanement  par  l'uterus. 
Ils  tombent  dans  la  cavite  uterine,  et  sont  expulses  par  un  veritable 
accouchement  accompagne  de  douleurs  et  d'hemorragies  parfois 
considerables.  Mais  ils  peuvent  aussise  detacher  de  la  face  externe  de 
l'uterus,  et  tomber  dans  la  cavite  peritoneale.  Ouand  la  tumeur  est 
intacte,  cette  expulsion  par  le  vagin  constitue  un  mode  de  guerison, 
mais  il  n'en  est  pas  de  meme  lorsqu'elle  est  sphacelee,  parce  qu'elle 
devient  le  point  de  depart  d'une  infection. 

Enfin  on  observe,  dans  quelques  cas,  la  resorption  partielle  du 
mvome,  sa  transformation  fibreuse  ou  calcaire. 

Les  fibromes  peuvent  entrainer  la  mort  par  epuisement  a  la  suite 
d'hemorragies  repetees,  par  infection  lorsqu'ils  se  mortifient,  par  ure- 
mie  resultant  dela  compression  des  uretcres,  par  peritonite  aigue  k  la 
suite  de  la  rupture  d  un  kyste,  par  peritonite  chronique  due  a  des  pous- 
sees  congestivesrepel6es,et  par  asyslolie  consecutive  aux  troubles  de 
l'appareil  circulatoire,  ou  par  une  embolie  pulmonaire  qui  est  la  conse- 
quence des  thromboses  veineuses,  assez  frequentes  en  pareil  cas. 

Le  pronostic  de  ces  tumeurs,  moins  grave  assurement  que  celui 
du  cancer,  est  loin  cependant  d'etre  aussi  benin  que  le  ferait  croire 
leur  structure  histologique. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  medical  des  corps  fibreux  ne  doit 
certes  pas  avoir  la  pretention  de  faire  disparaitre  les  tumeurs,  mais 
il  combat  efficacement  les  hemorragies,  les  douleurs  abdominales  et 
les  poussces  congestives,  qui  jouent  un  role  considerable  dans 
leur  evolution,  en  facilitant  leur  accroissement  et  en  provoquant 
leurs  principales  complications. 

A  ce  point  de  vue,  le  regime  alimentaire  sera  robjel  d  une  sur- 
veillance attentive,  et  s'il  est  utile  de  relever  les  forces  des  malades 
affaiblies  par  de  frequentes  h6morragies,  il  faut  leur  interdire  fcoul  ce 
qui  serail  de  natureu  reveiller  des  congestions:  1'usage  du  fer,  Tabus 
des  preparations  alcooliques  et  des  mets  excitants  doivent  el  re 
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proscrits.  Les  malades  eviteroni  la  fatigue  sous  Ionics  les  formes, 
la  marche  prolonged,  les  longues  stations  debout,  etc.,  et  ccla  sur- 
tout  clans  les  periodes  premenstruelles. 

Hildebrandt  a  preconis4  l'emploi  systematique  du  scigle  ergole. 
Des  injections  hypodermiques  d'ergotine,  rcnouvelees  durant  des 
niois,  onl  donn6  quelquefois  des  resullats  satisfaisants*  Lateinlurede 
Cannabis  indica,  I'extrait  fluidc  &  Hydrastis  Canadensis  ont  6l6recom- 
mandes  egalement,  ainsi  que  l'anlipyrine.  Ces  divers  m6dicamenls 
agissent  comme  hemostatiqucs,  en  faisanl  conlracler  les  fibres  lisses 
des  vaisseaux;  ils  exercent  en  meme  temps  une  action  sur  le  muscle 
uterin,  dont  les  contractions  facilitent  l'enucleation  des  fibromes. 
Un  emploi  methodique  de  ces  preparations,  dans  laperiode  premens- 
truelle,  attenue  la  congestion,  surtout  si  Ton  y  ajoute  un  repos 
complet,  et  meme  le  sejour  au  lit,  quand  les  accidents  congestifs 
se  montrent  avec  une  h.tensite  exageree.  Mais  on  ne  doit  pas  oublier 
que  l'usage  prolonge  du  seigle  ergote  et  de  l'ergotine  a  ete  quelque- 
fois la  cause  de  gangrenes  peripheriques. 

Les  eaux  minerales  salines  (Salies-de-Bearn,  Biarritz,  Salins,  la 
Mouillere,  etc.),  ont  une  action  assez  marquee  sur  les  corps  fibreux. 

L'electricite  donne  quelquefois  d'excellents  resultals,  mais  son 
efficacite  n'est  pas  constante.  On  peut  l'essayer  avec  une  surveillance 
attentive. 

Lorsque  tous  ces  moyens  echouent,  on  ne  doit  pas  hesiter  a  re- 
courir  au  traitement  chirurgical. 

Jacobi  (l)propose  l'extirpation,pourtous  les  fibromes  sans  exception, 
sous  pretexte  que,  m6me  benins,  dans  une  periode  de  leur  evolution, 
ils  peuvent  ulterieurement  6tre  le  siege  de  degenerescence  sarcoma- 
teuse  ou  kystique.  Cette  conclusion,  trop  radicale,  a  ete  combattue 
par  Dorff  (2). 

L'intervention  chirurgicale  est  indiquee  toutes  les  fois  que  le 
volume  de  la  tumeur,  son  accroissement  rapide,  la  frequence  elYinten- 
site  des  melrorragies,  les  phenomenes  douloureux  resultant  des  pous- 
sees  congestives,  les  accidents  nerveux  reflexes  auxquelles  elle  donne 
lieu,  constituent  une  menace  serieuse  pour  la  sante  generale  de  la 
malade.  On  ne  doit  plus  attendre  aujourd'hui  qu'une  femme  soit 
cachectique  pourrecourir  a  une  operation. 

La  temporisation  n'est  reellement  legitime  qu'au  voisinage  de  la 
menopause,  et  encore  ne  doit-elle  pas  entrainer  a  une  abstention 
dangereuse. 

Les  deux  operations  que  Ton  fait  en  pared  cas  sont  la  castration 
et  l  lnslcrectomie  vaginale  ou  abdominale,  suivant  les  cas.  L'hyste- 
rectomie  parait  rcunir  actuellcment  les  suffrages  de  la  plupart  des 
chirurgiens. 

(1)  Jacobi,  Bull,  de  la  Soc.  bclye  de  gyn.  et  d'obsl.,  1897. 

(2)  Dobfk,  Ibid. 
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HEMATOCE  I, E  IV K 1 RO-UTEIU  A E. 

L'hematocele  rtflro-uterine  est  une  collection  sanguine  enkyslee 
([no  Pon  observe  dans  le  voisinage  de  I'uterus.  Suivanl  son  sfege,  elle 

a  reQU  diff6rents  noms  :  hematocele  rrlro-iilcrine,  periuterine,  uterine, 
pelvienne,  perihysteriqiie,  circumule'rine.  Elle  est  caracterisee  par  cette 
particularity  que  des  t'ausses  membranes  plus  ou  moins  epaisses  la 
limitent,  l'enkystent,  formant  une  veritable  lumeur,  et  cette  evolution 
la  dislinguesulTisammentdelMiemorragiedin'ii^.  veritableinondatioi] 
Lntraperiton6ale,  que  Ton  observe  dans  quelques  cas.  Elle  presente 
deux  varietes,  suivant  que  l'epanchemcnt  sanguin  s'esl  fait  dans  la 
eavite  du  peritoine  ou  dans  le  tissu  cellulaire  sous-peritoneal. 

HISTORIQUE.  —  Recamier(l),Bourdon(2),Velpeau  (3),  Bernutz  \  . 
avaient  deja  attire  Tattention  sur  les  tumeurs  sanguines  du  bassin, 
mais  e'est  surtout  Nelaton  (5)  qui  en  fit  la  premiere  description,  el 
leur  donna  reellement  une  place  dans  la  nosologic  Les  travaux 
ulterieursde  Huguier  (6),  Puech,  A.  Voisin,  Gallard  (7),  Virchow  (8), 
Bernutz,  J.  Besnier,  Poncet(D),  Barnes,  Schroder, Baude  compl6terent 
peu  a  peu  cette  etude. 

ETI0L0GIE  ET  PATHOGENIE.  —  Hematocele  intraperito- 
ncale.  —  On  Ta  attribute  successivement  :  a  la  rupture  des  veines 
variqueuses  du  plexus  utero-ovarien  (Ollivier  d'Angers,  Devalz, 
Richet),  a  une  apoplexie  d'origine  ovarienne  (Bceckel),  a  une  veri- 
table pachyperitonite  hemorragique  (Virchow,  J.  Besnier,  Bernutz), 
au  reflux,  par  les  trompes,  du  sang  qui  remplit  la  cavit6  uterine 
(Bernutz)  lorsqu'il  existe  un  obstacle  a  son  ecoulement  nature! 
(flexion,  dysmenorrhea membraneuse,  stenose  cicatricielle,  etc.)  (Alph. 
Guerin),  a  la  chute,  dans  le  cul-de-sac  de  Douglas,  dhin  ocuf  feconde 
ou  non  (Gallard),  et  enfin  a  la  rupture  d'une  grossesse  extra-uterine. 

II  existe  assuremcnt  des  fails  en  faveur  de  chacune  de  ces  theories, 
mais  quelquefois  la  rupture  de  varices  pelviennes  coincide  avec  une 
grossesse  lubaire  (Pozzi)  ou  la  pachyperitonite  s'observe  avec  l'apo- 
plexie  ovarienne. 

Dans  l'immense  inajorite  des  cas,  e'est  la  trompe  qui  est  le  point 

(1)  Recamibr,  Gaz.  des  hop.,  1831. 

(2)  Bounno.N,  Tumeurs  fluctuantcs  du  petit  bassin  (Rev.  de  mid.,  L841). 

(3)  Vem'eati,  Ann.  din.  franc,  el  dtr,,  1845. 

(4)  Beknutz,  Memoire  sur  les  accidents  produits  par  la  retention  du  flux  niens- 
truel  (Arch.  gen.  de  med.,  1848). 

(5)  Nhlatox,  Gaz.  des  hop.,  1851. 

(6)  Huguier,  Hull,  de  la  Soc.  de  chir.,  1851. 

(7)  Gai.laud,  Soc.  anat.,  1858. 

(8)  Virchow,  Die  krank.  Geschwiilstc,  1863. 

(9)  Poncet,  Th.  d'agrcg.,  1878. 
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de  depart  des  hemorragies  intrape>itoneales,  soil  qu'il  s'agisse  de  la 
rupture  (rune  grossesse  extra-ut6rine,  soil  qu'il  y  ail,  reflux  d'un 
hematosalpinx  dans  le  p6ritoine.  Quelques  chirurgiens  admettent 
quetuutesles  hematoceles  intrap^ritoneales  sonl  dues  &  desgrossesscs 
extra-ut^rines.  La  rupture  tubaire  peul  se  produire  des  le  d6but  de 
la  grossesse,  el  Lei,  comme  dans  les  avortenirnls  precoces,  on  mccon- 
nait  tres  souvent  la  veritable  cause  de  l'h6morragie. 

On  ne  peut  guere  compter  comme  des  facteurs  etiologiques  les 
maladies  generates  hemorragipares  (fievre  typho'ide,  variole,  ictere 
grave,  scorbut,  etc.),  qui  occasionnent  parfois  dans  le  peritoine 
pelvien  une  legerc  sufl'usion  sanguine,  bien  difterente  de  l'hema- 
tocele.  En  revanche,  la  menstruation  joue  un  certain  role  en  provo- 
quant  la  congestion,  qui  aboulil  a  la  rupture.  La  fatigue,  les  exces, 
les  traumatismes  agissent  dela  m&me  maniere. 

Hematocele  extraperitoneale.  —  Les  varices  utero-ovariennes, 
les  thromboses  compliquees  de  phlebolilhes,  en  sont  la  cause  pre- 
disposante,  les  exces  de  tout  genre,  les  traumatismes,  en  sont  les 
causes  determinantes  habituelles.  D'apres  Skene  Keith  (1),  ces  he- 
morragies  s'observent  assez  souvent  au  moment  des  regies,  apres  la 
salpingotomie. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Hematocele  intraperito- 
neale.  —  On  en  distingue  deux  formes  :  l'inondation  peritoneale 
ou  hemorragie  calaclysmique  (Barnes),  et  V hematocele  enkystee. 

L'inondation  peritoneale  ne  constitue  pas,  a  proprement  parler,  une 
veritable  hematocele,  puisqu'elle  ne  forme  pas  de  tumeur  (pseudo- 
hematocele  de  Huguier)  ;  l'enkystement  peut  se  produire,  si  la  sur- 
vie  le  permet,  mais,  le  plus  souvent,  la  mort  arrive  avant  que  les 
fausses  membranes  aient  pu  se  developper. 

A  l'ouverture  de  l'abdomen,  on  constate  une  masse  plus  ou  moins 
volumineuse  qui  occupe  tout  le  cul-de-sac  peritoneal  posterieur, 
refoule  l'uterus  en  avant,  et  fait  dans  Labdomen  une  saillie  propor- 
tionnee  au  volume  de  la  tumeur.  Ouelquefois  le  cul-de-sac  de 
Douglas  etant  oblitere  par  des  fausses  membranes,  Thematocele, 
au  lieu  d'etre  retro-ut6rine,  est  anteuterine.  La  poche  qui  limite 
lY'panchement  sanguin  est  d'epaisseur  variable  :  elle  est  adh6rente  a 
la  paroi  uterine,  au  rectum,  aux  inteslins  agglutines.  Les  ovaires  el 
les  Lrompes  se  confondent  avec  les  parois  de  la  tumeur  (Pozzi) ;  on 
les  reconnait  avec  peine.  Les  trompes  sont  rcmplies  de  sang ; 
le  plus  souvent,  l'une  d'elles  au  moins,  est  drchiree. 

Dans  la  forme  cataclysmi(/nc,  les  fausses  membranes  peuvent  man- 
quer  completement,  et  on  trouvc  la  cavit6  pelvienne  remplie  de  sang 
'  lair  on  noir&tre,        remonte  parfois  dans  l'abdomen,  au  milieu 


(1)  Skene  Keith,  Edinburgh  med.  Journ.,  1887. 
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ties  ansesinlestinalcs.  Si  l'h6morragie  a  et6  moins  soudaine,  quoique 
abondante,  on  observe  deja  quelques  neomembranes  autour  de 
I'^pancheraent.  Quand  La  tumeur  est  de  moyen  volume  el  s'esl 
developpee  lentement,  l'enkystement  osL  en  general  complet.  En 
ouvrant  la  poche  on  la  Irouve  remplie  d'une  masse  molle,  formee 
de  caillots  ou  dc  liquide  sirupeux,  noiratre,  pa'rfois  melangee  de 
pus,  suivant  l'anciennete  dc  la  lesion.  Dans  certains  cas,  une  hema- 
tocele enkystee  a  pr6ced6  l'mondation  periton6ale.  On  nc  trouve 
habituellement  aucune  trace  du  foetus,  qui  a  ete  desagrege,  resorbe, 
a  moins  d'hemorragie  foudroyante.  On  reconnait  des  villosites  cho- 
riales  sur  les  debris  de  la  trompe  (Lawson  Tait)  (1). 

Lorsque  la  tumeur  est  bien  limit6e  des  le  d6but,  les  fausses  mem- 
branes s'epaississent  et  le  sang  se resorbe  peu  a  pen. 

Hematocele  extraperitoneale.  —  L'epanchement  de  sang 
se  fait  entre  les  deux  feuillets  du  ligament  large.  II  s'etend,  a  la 
fa  con  des  phlegmons  de  cette  r6gion,  dans  le  tissu  cellulaire  du 
bassin. 

La  tumeur  est  g6neralement  peu  volumineuse :  elle  est  formee  de 
sang  melange  de  caillots  et  quelquefois  de  pus,  que  limite  une  poche 
plus  ou  moins  epaisse. 

SYMPT0MAT0L0GIE.   —  Hematocele  intraperitoneale.  — 

Presque  toujours  l'hematocele  est  precedee  de  symptdmes  indiquant 
soit  une  lesion  des  trompes,  soit  une  grossesse.  Quand  il  s'agit  d'une 
salpingite,  l'existence  d'une  metrite  anterieure,  les  douleurs  qui  exis- 
tent sur  les  cotes  de  l'uterus,  ont  pu  donner  l'eveil. 

Le'plus  souvent  on  a  observ6  des  signes  de  grossesse:  les  regies  se 
sont  suspendues  pendant  un  ou  deux  mois,  et,  en  meme  temps,  sont 
survenus  des  nausees,  des  vomissements,  un  peu  de  tumefaction  des 
seins,  etc.  Quels  qu'aient  ete  les  ph6nomenes  prodromiques,  on  voit 
apparaitre  brusquement  tous  les  symptdmes  d'une  hemorragie 
interne.  L'intensite  de  ces  accidents  est  en  rapport  avecTimportance 
de  l'ecoulemcnt  sariguin.  Dans  les  cas  foudroyants  qui  constituent 
la  forme  cataclysmique  de  Barnes,  les  malades  sont  prises  d'une  lip'o- 
thymie  qui  peut  allcr  jusqu'a  la  syncope,  de  refroidissement,  et  quel- 
quefois mfime  la  mortne  se  fait  pas  attendre  plus  de  quelques  heures. 
Le  shock  est  tel  que  la  douleur  spontanee  manque  quelquefois,  mais, 
en  pratiquant  le  toucher,  le  moindre  mouvement  imprime  a  l'uterus 
provoque  une  sensibilite  extremement  vive.  Quand  l'hemorragie  es\ 
moins  abondante,  les  malades  ressentent  au  debut  une  violcntc  dou- 
leur locale,  qui  s'accompagne  d'une  sensation  de  faiblesse  extreme, 
et  le  ventre  augmente  rapidement  de  volume:  il  est  pen  sensible, 
mais,  les  jours  suivants,  on  constate  des  phenomenes  de  peritonite 


(1)  Lawson  Tait,  Edinburgh  med.  Journ.,  1889. 
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qui  s'accentuent  progressivcment  (nausees,  lympanisme,  fievre, 
douleur,  etc.). 

Dans  certains  cas,  le  suintement  de  sang  se  fait  pen  a  pen,  d'unc 
maniere  insidieuse.  L'examen  local  revele  alors  l'existence  d'une 
tumeur  fluctuante  qui  occupe  le  cul-de-sac  peritoneal  posterieur, 
repoussant  l'uterus  en  haut  et  en  avanl;  le  col  se  trouve  ainsi  rejete 
derriere  le  pubis.  La  consistancc  de  la  tumeur  se  modifie  rapidement: 
elle  presente  des  parties  dures  et  d'autres  plus  molles.  Les  organes 
voisins  sont  com  primes;  il  en  resulle  de  la  retention  de  l'urine  et 
des  matieres  fecales,  des  nevralgies  dues  a  la  compression  du  plexus 
sac  re  dans  le  bassin. 

L'etat  general  varie  avec  l'intensite  des  accidents  locaux.  Aux 
phenomenes  de  collapsus  du  debut  succedent  cles  symplomes  de 
peritonite  avec  fievre,  nausees,  pouls  petit,  serr6,  etc. 

La  marche  est  habituellement  chronique  :  il  se  fait  presque  tou- 
jours  des  poussees  successives  dans  les  jours  qui  suivent  la  pre- 
miere hemorragie  (Pozzi).  De  plus,  des  rechutes  se  produisent  plus 
tard  au  moment  des  regies,  surtout  lorsqu'il  s'agit  d'une  grossesse 
extra-uterine.  La  maladie  peut  se  terminer  par  resorption  lente  ou 
par  suppuration. 

Dans  le  premier  cas,  la  tumeur  diminue  peu  a  peu,  durcit  et  laisse 
une  masse  dure,  ou  des  adherences  qui  immobilisent  l'uterus.  La 
suppuration  s'annonce  par  de  la  fievre,  des  frissons,  un  malaise 
general  plus  ou  moins  accentue,  avec  recrudescence  des  douleurs 
locales.  L'ouverture  de  l'hematocele  suppuree  dans  le  rectum,  con- 
sideree  autrefois  comme  un  mode  de  guerison,  est,  en  realile,  une 
complication  grave. 

DIAGNOSTIC.  —  L'apparition  successive  des  signes  d 'hemorragie 
interne  et  des  symptdmes  de  peritonile,  rend  le  diagnostic  rela- 
tivement  facile.  Neanmoins  on  pourrait  confondre  l'hematocele  avec 
la  rupture  dans  le  peritoine  d'un  pyosalpinx  ou  d'un  abces  pelvien, 
<|iii  ne  donnent  pas  lieu  a  une  tumeur  comme  celle  de  l'hematocele. 
Les  kystes  de  l'ovaire,  les  fibromes  n'ont  pas  la  m6me  consistance 
ni  la  m6me  marche.  A  une  periode  avancee,  la  tumeur  de  l'hema- 
tocele est  confondue,  souvent,  avec  celle  de  la  pelviperitonite.  Mais 
les  signes  d'hemorragie  interne  qui  caracterisent  le  debut  de  l'affec- 
tioD,  la  fluctuation  que  Ton  constate  lorsque  la  tumeur  se  forme, 
lournissent  les  principaux  elements  du  diagnostic  de  l'hematocele. 

La  cause  de  rhematocelc  est  un  peu  indiquee  par  sa  marche  :  le 
d6but  brusque,  solennel,  est  presque  toujours  en  rapport  avec  la 
rupture  d'une  grossesse  tubaire.  Les  hematoceles  qui  se  produisent 
lentement,  d'une  maniere  insidieuse,  sont  dues  au  suintement  qui 
provient  d  un  hematosalpinx. 

Hematocele  extraperitoncale.    —  L'affection   debute  par 
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une  douleur  plus  ou  moins  vive  dans  le  bas-venlre  avec  les  signes 
d'une  hemorragie  interne,  mais  moins  accentutfs  que  dans  Hema- 
tocele peritoneale.  Les  accidents  de  voisinage  sonl  a  peu  pres  les 
mthnes  a  cause  de  la  compression  du  rectum  et  de  la  vessie;  au 
toucher,  on  constate  que  la  tumeur  occupe  1c  ligament  large,  et 
refoule  l'uterus  sur  le  cdte  oppos6.  G'est  cclte  particularity,  surtout, 
qui  fait  faire  le  diagnostic  avec  la  variele  pr6cedente. 

PRONOSTIC.  —  L'h^matocele  est  une  maladie  grave,  en  ce  qu'elle 
peut  amener  rapidement  la  mort  :  de  -plus  elle  expose  &  des  rechutes 
non  moins  dangereuses.  Sa  suppuration  entraine  parfois  I'infection, 
el  sa  resorption  laisse  des  exsudats  qui  entravenl  le  fonctionnemeni 
des  organes  genitaux. 

TRAITEMENT.  —  Dans  les  formes  graves  a  marche  rapide,  il  laul 
recourir  le  plus  promptement  possible  a  une  intervention  chirurgi- 
cale,  qui  est  scule  capable  de  sauver  les  malades. 

Dans  les  formes  lentes,  le  repos,  la  glace,  1'opiuiii  donne  avec  pre- 
caution contribuent  a  em-aver  le  mal. 
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